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CLC  Cardiotropin-like cytokine 
CNTF  Ciliary neurotrophic factor 
CPK Creatinphosphokinase 
CRP C-reaktives Protein 
CT-1  Cardiotropin-1 




EDTA Ethylenediaminetetraacetic acid 
EGE Equine granulozytäre Ehrlichiose 
EIA Equine infektiöse Anämie 
ELISA Enzyme-linked immunosorbant assay 




HGE Humane granulozytäre Ehrlichiose 
IFN Interferon 
IFT Immunfluoreszenztest 
IgA Immunglobulin A 
IgG Immunglobulin G 
IgM Immunglobulin M 
IL Interleukin 
l Liter 
LIF  Leukemia inhibiting factor 
LMI Leukozytenmigration-Inhibition 
LPS Lipopolysaccharid 
MCHC Mean corpuscular haemoglobin concentration 
  





n.s. nicht signifikant 
OSM  Oncostatin M 
PGE2 Prostaglandin E2 
PGF2α Prostaglandin F2α 
PHF Potomac horse fever 
RCF Relative Zentrifugalbeschleunigung 




TNFα Tumornekrosefaktor α 
µl Mikroliter 
µg Mikrogramm 
x Arithmetisches Mittel 
z.B. zum Beispiel 
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Die pathologische Erhöhung der Körperinnentemperatur ist ein häufiges, allgemeines 
Krankheitsanzeichen, dessen Entstehungsursachen vielfältig sein können.  
In vielen Fällen ist die Ursache leicht mittels der Anamnese, des Signalements und der 
klinischen Untersuchung zu ermitteln. Die belastungsinduzierte und maligne 
Hyperthermie die zu erhöhten Körperinnentemperaturen führen, werden oftmals schon 
durch die Anamnese evident. 
Infektiöse Erkrankungen sind die häufigsten Fieberursachen und oftmals verhelfen 
klinische Symptome wie Nasenausfluss oder Diarrhoe zu einer Diagnose.  
Fieber kann jedoch auch bei Neoplasmen, Autoimmunerkrankungen oder bei 
Arzneimittelwirkungen vorkommen. 
Eine besondere diagnostische Herausforderung für den in der Pferdemedizin tätigen 
Tierarzt ist das Fieber unbekannter Genese, welches nur isoliert und ohne spezifische 
Symptome auftritt. Trotz umfangreicher klinischer und neurologischer Untersuchungen 
sowie Bestimmung labordiagnostischer Routineparameter, wie Leukozyten-
gesamtzahl, Differentialblutzellbild und Blutsenkungsreaktion, bleibt die Fieberursache 
häufig ungeklärt. 
Im Rahmen der Detektion des Fiebers unbekannter Genese beim Pferd wurde bislang 
den Endotoxinen in ihrer Funktion als exogene Pyrogene nur wenig Bedeutung 
beigemessen (MAIR et al. 1989).  
Physiologischerweise sind Endotoxine in erheblichen Mengen im Intestinaltrakt des 
Pferdes vorhanden (MOORE et al. 1979). Sogar beim gesunden Pferd gelangen 
geringe Mengen von Endotoxinen in die Blutbahn und führen zu einer begrenzten 
Aktivierung des Immunsystems (LOHMANN und BARTON 2004, STEINBACH und 
MEYER 1994).  
Die breite Ansprechbarkeit der Abwehrsysteme auf Endotoxine wird aber zum 
Problem, wenn es zu intensiver und ausgebreiteter Endotoxinwirkung kommt 
(STEINBACH und MEYER 1994). 
Beim Pferd treten dann meist nur unspezifische klinische Symptome wie Fieber, 
Anorexie und Depression auf, noch bevor die Primärerkrankung apparent wird 
(LOHMANN und BARTON 2004). Den Endotoxinen dürfte daher bei der 
Ursachenabklärung von Fieber unbekannter Genese eine noch lange nicht 
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ausgeschöpfte Bedeutung zukommen, so dass eine diagnostische Lücke geschlossen 
werden kann.  
Ergänzend zur diagnostischen Aufklärung des Fiebers unbekannter Ursache muss die 
equine Ehrlichiose mit dem Leitsymptom Fieber in Betracht gezogen werden. In 
Deutschland wurde die equine Ehrlichiose bislang nur von BÜSCHER et al. 1984 bei 
einem Pferd diagnostiziert, welche eine fieberhafte Erkrankung beim Pferd verursachte 
(PUSTERLA et al. 1998, ENGVALL et al. 1996, DUMLER et al. 1995).  
Auf Grund der unspezifischen Symptomatik der Krankheit wie vor allem Fieber, aber 
auch Depression und Anorexie besonders in der Akutphase der Erkrankung, können 
diese Erscheinungen nicht allein als Basis für eine definitive Diagnose genutzt werden, 
so dass detaillierte Untersuchungen notwendig werden (ENGVALL et al. 1996, 
FRANZEN et al. 2005).  
Es ergibt sich so für den Tierarzt die Notwendigkeit spezifische aussagekräftige 
Laborparameter auszuwählen, um die Ursache von Fieber unbekannter Genese 
aufzuklären. 
Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, anhand eigener Untersuchungen und der Literatur 
die Bedeutung von Erkrankungen mit Fieber unbekannter Genese im Vergleich zu 
anderen fieberhaften Krankheiten des Pferdes herauszustellen. Auf folgende Punkte 
und Fragen soll besonders eingegangen werden: 
 
• Bedeutung der Endotoxine bei fieberhaften Erkrankungen.  
 
• Vorkommen der equinen Ehrlichiose in der Untersuchungsregion Franken. 
 
• Beteiligung der equinen Ehrlichiose an fieberhaften Erkrankungen des Pferdes.  
 
• Veränderungen ausgewählter Laborparameter im Rahmen des Fiebers 
unbekannter Genese. 
 
• Eignung verschiedener Laborparamter zur Diagnostik des Fiebers unbekannter 
Genese beim Pferd. 







Fieber ist eine Reaktion warmblütiger Tiere auf Reize infektiöser und nichtinfektiöser 
Natur. Meist wird Fieber primär assoziiert mit infektiösen Krankheiten, häufig ist es 
jedoch auch ein bedeutender Bestandteil von vielen entzündlichen, immunologischen 
und neoplastischen Erkrankungen (HINES 2004). 
Das aseptische Fieber kann beispielsweise hervorgerufen werden durch 
Gewebsnekrosen, Medikamente wie beispielsweise Erythromycin, durch die direkte 
Schädigung des hypothalamischen Thermoregulationssystems (zentrales Fieber) und 
durch die von MOMOI et al. (1996) beschriebene Erhöhung des granulocyte-colony 
stimulating Faktors beim transportinduzierten Fieber (STRATTON-PHELPS et al. 
2000).  
Zu den Fieber verursachenden Noxen infektiöser Natur gehören bakterielle, virale und 
parasitäre Erkrankungen sowie Mykosen.  
Charakteristisch für die Fiebergenese ist eine Erhöhung des thermoregulatorischen 
Sollwertes im hypothalamischen Thermoregulationszentrum (SNELL 1968, 
DINARELLO et al. 1988, KLUGER 1991). Dieses ist eine unspezifische 
Abwehrmaßnahme, um Mikroorganismen in ihrer Lebensfähigkeit zu beeinflussen. 
Obwohl die Pathogenese des Fiebers sehr komplex ist, wird im wesentlichen Fieber 
durch die Freisetzung von endogenen Pyrogenen verursacht; welche unter dem 
Einfluss von exogenen Pyrogenen (Endotoxine, Antigen-Antikörper-Komplexe, Viren, 
Bakterien, Pilze) gebildet werden. Endogene Pyrogene sind Substanzen mit der 
biologischen Eigenschaft Fieber induzieren zu können (LUHESHI 1989, DINARELLO 
1999). 
Es gibt zahlreiche Zytokine, die als Pyrogene fungieren und von vielen Zelltypen 
produziert werden, wobei Monozyten und Makrophagen prädominieren.  
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Zur Zeit wird bei den folgenden Zytokinen vermutet, dass sie eine absolute pyrogene 
Wirkung besitzen, in dem sie durch die direkte Wirkung auf den Hypothalamus zu 
einer raschen Fieberentwicklung führen, ohne dass die Bildung weiterer Zytokine 
erforderlich ist. Dies sind Interleukin-1α und Interleukin-1ß, Tumor Nekrose Faktor 
(TNF) α und ß, Interferon α und Interleukin-6. Die potentesten Pyrogene sind 
Interleukin-1α und Interleukin-1ß sowie TNF-α.  
Einige endogene Pyrogene besitzen eine gemeinsame Rezeptoruntereinheit das 
Glykoprotein 130 (gp130) und sind wichtige Mediatoren, die an der Regulation der 
Akute-Phase-Reaktion (APR), Verletzungen und Infektionen beteiligt sind 
(KISHIMOTO et al. 1994, HEINRICH et al. 2003). Zu diesen Zytokinen, die eine solche 
komplexe Signaltransduktion besitzen, gehören neben Interleukin-6 auch Interleukin-
11, CNTF (ciliary neurotrophic factor), LIF (leukemia inhibiting factor), Leptin, OSM 
(oncostatin M), CT-1 (cardiotropin-1) und CLC (cardiotropin-like cytokine) 
(KISHIMOTO et al. 1999, TAGA u. KISHIMOTO 1997, HEINRICH et al. 1998, Mc 
COWEN et al., 1998, HEINRICH et al. 2003). 
Bei den meisten fieberhaften Erkrankungen werden zahlreiche pyrogene Zytokine 
erzeugt, die bei der Fieberreaktion mitwirken. Der präzise Mechanismus der 
pyrogenen Zytokinwirkung auf das zentrale Nervensystem ist bislang immer noch nicht 
vollständig geklärt. 
Es gilt jedoch als weitgehend gesichert, dass unter dem Einfluss von exogenen 
Pyrogenen (Endotoxine, Antigen-Antikörper-Komplexe, Viren, Bakterien, Pilze) vor 
allem Makrophagen und Monozyten ein endogenes Pyrogen bilden, das in den 
meisten Fällen mit dem Interleukin-1 identisch ist und die Blut-Hirnschranke 
überwindet. Unter seinem Einfluss wird in den Zellen des mononukleären 
phagozytären Systems, die im perivaskulären Raum lokalisiert sind, die 
Prostaglandinsynthese stimuliert. Dabei wirkt das Interleukin-1 als Aktivator für die 
Phospholipase A2, so dass aus veresterter Arachidonsäure freie Arachidonsäure 
entsteht. Außerdem werden durch das Interleukin-1 auch die Enzyme Cyclooxygenase 
und Lipoxygenase zur Bildung von Endoperoxiden bzw. Leukotrienen aus freier 
Arachidonsäure aktiviert. Durch die PGE2-Isomerase-Reaktion entsteht aus den 
Endoperoxiden das PGE2. Dieses überwindet die Blut-Hirn-Schranke im Organum 
vasculosum laminae terminalis (OVLT), welches in der rostralen Wand des 3. 
Ventrikels (Lamina terminalis) in der Nähe der Area praeoptica hypothalami lokalisiert 
ist (STILL 1985, Nichelmann 1994, LUHESHI 1998). Das PGE2 verändert die 
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Sensitivität der temperaturempfindlichen Neurone in der Area praeoptica hypothalami 
sowie im vorderen Hypothalamus und löst dadurch Fieber aus (BERNHEIM 1986, 
STITT 1986) (Abb. 1). 
Die Produktion der Arachidonsäuremetaboliten insbesondere PGE2 via 
Cyclooxygenase 2 (COX-2) Weg ist eindeutig der wichtigste in der Fieberpathogenese, 
da COX Inhibitoren und spezifische COX-2 Inhibitoren tatsächlich die Fieberreaktion 
zwar reduzieren aber keine Wirkung auf die normale Körpertemperatur besitzen. 
Die Prostaglandine wirken nicht direkt, sondern initiieren neuronale Signale über eine 
Kaskade von Veränderungen der zyklischen Nukleotide, des Calciums und der 
Monamide (KOZAK et al. 2000, TATRO 2000, HINES 2004). Neben Prostaglandinen 
sind Leukotriene, Thromboxane und Prostazykline Derivate der Arachidonsäure, die 
ebenfalls an der thermoregulatorischen Sollwertverstellung beteiligt sein können. 
Durch die Soll-Ist-Wert-Differenz entsteht im Organismus eine relative Hypothermie, so 
dass die Wärmeproduktions- und Konservierungsmechanismen aktiviert werden, bis 
durch Temperaturerhöhung der Istwert dem pathologisch veränderten Sollwert 
angeglichen ist (MERCER 1989).  
Bei der Bewertung der biologischen Bedeutung des Fiebers für den Organismus ist 
einerseits zu berücksichtigen, dass es durch erhöhten Verbrauch zu einem 
Energiedefizit und einem Mangel an Proteinen, Vitaminen und Spurenelementen 
kommt. Solche Defizite werden durch die mit dem Fieber einhergehende Reduzierung 
der Futteraufnahme verstärkt. Außerdem kann es unter anderem zu Dehydratation und 
Belastung des Herz-Kreislauf-Systems kommen (GREEN u. MAYHEW 1990, 
NICHELMANN 1994, ROTH 2002). Andererseits ist die Immunstimulation, die 
gesteigerte Antigenerkennung sowie erhöhte Mobilität und Phagozytoseaktivität von 
Leukozyten eine für den Organismus vorteilhafte Wirkung des Fiebers (KLUGER 1986, 
CHEN et al. 2004). 
Bei höheren Temperaturen hemmt Fieber aber auch die Bildung protektiver Membran-
Lipopolysaccharide (LPS) bei Bakterien. Dadurch wird es dem Serum-Komplement-
System ermöglicht, die Bakterien leichter zu perforieren und abzutöten (GREEN u. 
VERMEULEN 1994).  
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Abb.1 Schematische Darstellung der Fieberpathogenese (HINES 2004) 
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2.1.2 Fieber unbekannter Genese 
 
In einer Studie mit 63 Fällen war das Fieber in 43% der Fälle auf eine 
Infektionskrankheit zurückzuführen. 22% waren durch Neoplasien, 6,5% durch 
immunvermittelte Erkrankungen und 19% durch Parasitosen sowie toxische 
Hepatopathien und andere Erkrankungen verursacht worden. In 9,5% der Fälle war 
keine Diagnose möglich (MAIR 1989). Somit ist im Falle des Fiebers unbekannter 
Genese der Schwerpunkt der Untersuchungen auf Infektionskrankheiten zu legen 
(HINES 2004). 
Hyperthermien sind nach Möglichkeit vom Fieber unbekannter Genese durch die 
klinische Untersuchung einschließlich der vollständigen neurologischen Untersuchung 
abzugrenzen. 
Im Rahmen der Laboruntersuchung sind das weiße Blutbild, die Bestimmung der 
erythrozytären Indizes und das biochemische Profil zunächst für die diagnostische 
Annäherung essentiell. Die im Fieberfall mögliche Hypoferrämie, Hypozinkämie und 
eine Hyperkuprämie wird durch Zytokine vermittelt (HINES 2004). Ebenfalls 
zytokinvermittelt ist der Anstieg der Phospholipasen, da insbesondere Interleukin-1 
und der Tumor-Nekrose-Faktor–α eine Membranstörung verursachen (LUHESHI 
1998, DINARELLO 1999). Neben der Bestimmung der Gesamtproteinkonzentration ist 
beim Fieber unbekannter Genese die Durchführung der Eiweißelektrophorese indiziert. 
Eine monoklonale Gammopathie ist beispielsweise charakteristisch für ein 
Plasmazellmyelom oder andere Tumore des retikuloendothelialen Systems. Beide 
können direkt die Fiebergenese initiieren und die Anfälligkeit für bakterielle Infektionen 
erhöhen (HINES 2004). 
 
2.1.3 Reaktion der Eiweißfraktionen 
 
Die Proteine des Serums stellen ein heterogenes Gemisch von nahezu 100 Proteinen 
dar (LÖFFLER u. PETRIDES 1985). Sie werden in Albumine und Globuline unterteilt, 
wobei die Globuline im elektrischen Feld in drei Gruppen wandern und 
dementsprechend als α-, ß-, und γ-Globuline bezeichnet werden (KANEKO 1980). Mit 
der Serumprotein-Elektrophorese können je nach Tierart fünf bis sieben Fraktionen 
getrennt werden. Das heißt, jede Fraktion besteht aus einem Gemisch verschiedener 
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Proteine (FLOTHOW u. DEEGEN 1994). In der Humanmedizin konnten fast 40 für den 
Kliniker bedeutende Proteine identifiziert und den entsprechenden Fraktionen 
zugeordnet werden. Die Normkonzentration im Serum konnte bestimmt werden und 
die biologischen Funktionen der meisten Proteine sind bekannt. Sie lassen sich 
weitestgehend auf die Haussäugetiere übertragen (FLOTHOW u. DEEGEN 1994). Die 
Ergebnisse der für das Pferd durchgeführten Untersuchungen über die biologische 
Funktion und das elektrophoretische Verhalten der Serumproteine sind in Tabelle 1 
zusammengefasst. 
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Tab. 1: Biologische Funktion und elektrophoretisches Wanderungsverhalten der  
                Serumproteinfraktionen des Pferdes (FLOTHOW u. DEEGEN 1994) 
Fraktion Protein Funktion Autor N 
(Pferde)
Albumin   -Transport wasserlöslicher Substanzen 





     
α-1-Globulin Orosomucoid 
α-Lipoprotein 
 - unbekannt 















 - bindet Hämoglobin 
 
 - Kupfertransport 
 - oxydiert Fett (Bindung Apotransferrin) 
 
 - bindet Insulin, Trypsin, Plasmin 
 - (Enzymaktivierung) 
 
 - bindet Östrogen 

























 - Eisentransport im Blut, wirkt   
   bakteriostatisch 
 
 


























Ig G (T) 
 
 - Lipidtransport im Blut 
 
 - bindet freies Häm für Transport zum  
    Abbau in die Leber 
 
 - Eisentransport im Blut, wirkt  




 - Antikörper gegen Toxine und  

























γ-Globuline IG M  
(wandert in 









 - Antikörper gegen korpuskuläre  
   Antigene Komplementaktivierung 
 
 - Antikörper zum Schutz der  
   Schleimhäute 
 - aktiviert Komplement „alternativ“ 
 
 - Antikörper gegen Toxine und gelöste 
  Antigene 
 - Ag-Ak-Komplexe aktivieren  

















 Schrifttum  
 
10 
Als Normalkonzentration des Albumins wird für das Pferd ein Wert von 25 bis 45 g/l 
angegeben (KRAFT et al. 1997). Die Synthese erfolgt in der Leber und unterliegt der 
Regulation durch Interleukin-1, Interleukin-6, und dem TNF-α. Es wird als „negatives“ 
Akut-Phase-Protein bezeichnet (PEPYS u. BALTZ 1983). Eine erniedrigte 
Serumkonzentration wurde sowohl bei experimentell induzierter Entzündung (AUER et 
al. 1989, MILLS et al. 1998), als auch nach orthopädischen Operationen (ALLEN u. 
KOLD 1988) beobachtet. Nicht nur akute sondern auch chronische Entzündungen 
können zu einer Verminderung des Serumalbumingehaltes führen (COFFMANN 1981, 
JAIN 1993, FLOTHOW u. DEEGEN 1994). RUSSEL et al. (1998) stellten erniedrigte 
Serumalbuminkonzentrationen bei klinisch inapparenten aber EIA-Virus seropositiven 
und OSBALDISTON (1972) bei akut an EIA erkrankten Pferden fest. 
Das physiologische Albumin/Globulin-Verhältnis sollte beim Pferd 0,7 bis 1,1 betragen. 
Sowohl akute als auch subakute und chronische Erkrankungen führen zu einer 
Erhöhung des Serumglobulingehaltes (JEFFCOTT 1971, KANEKO 1980, FLOTHOW 
u. DEEGEN 1994). Diese Erhöhung geht in vielen Fällen mit einer parallelen 
Veränderung des Gesamteiweißwertes einher (MILLS et al. 1998). An der 
entzündungsbedingten Globulinerhöhung sind die α-Globuline (JEFFCOTT 1971, 
KANEKO 1980, FLOTHOW u. DEEGEN 1994) insbesondere ihre α2-Fraktion 
(ROSCHER 2000) und die ß-Globuline, vor allem ihre ß 2-Fraktion beteiligt.  
Zu den in der Alpha-Fraktion aufzufindenden Globulinen gehören verschiedene Akut-
Phase-Proteine und Lipoproteine (KANEKO 1980, JAIN 1993). 
Gemäß ihres elektrophoretischen Verhaltens kann eine Erhöhung der β-Globulin-
Fraktion durch eine Zunahme des Gehaltes an Immunglobulinen insbesondere IgM 
und IgG bedingt sein (MAKIMURA et al. 1975). Außerdem gehören in die β-Globulin-
Fraktion auch Komplement-Proteine und das Transferrin (KANEKO 1980, JAIN 1993). 
Bei den Proteinen der γ-Globulin Fraktion handelt es sich ausschließlich um 
Immunglobuline. Durch die Zunahme an IgM und IgA kommt es zum Verwischen des 
Überganges der Beta- und Gammafraktion (b-g-bridging) (KANEKO 1980). 
JEFFCOTT (1971) und WUIJCKUISE-SJOUKE (1984) beschrieben die Erhöhung der 
γ-Globuline als typisches Zeichen einer chronischen Entzündung. 
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Das Neopterin ist ein Marker für unspezifische Immunstimulation und wird nach seiner 
chemischen Struktur den Pteridinen zugeordnet (WACHTER et al. 1989, FUCHS at al. 
1992, STROHMEIER 1996). Durch die Modulierung der zellulären Oxidant-
Antioxidant-Balance induzieren sie die Apoptose (SCHOBERSBERGER et al.1996). 
Endotoxine induzieren die Aktivität der Guanosin-Triphosphat-Cyclohydrolase 
(GUTLICH et al. 1996). Diese ist wiederum das erste Enzym in der Biosynthese des 
Neopterins aus Guanosin-Triphosphat in den Makrophagen (RAJORA et al. 1996, 
RADUNOVIC et al. 1999). Somit wird durch Lipopolysaccharide die Neopterinsekretion 
in den Makrophagen stimuliert (DUSHKIN et al. 1998).  
Demzufolge wird Neopterin als Parameter bei Erkrankungen, bei denen zelluläre 
Immunphänomene eine Rolle spielen (virale, bakterielle, parasitäre, neoplastische 
Erkrankungen), genutzt (FUCHS et al. 1992, WACHTER et al. 1989, POGGENSEE et 
al. 1996). 
Außerdem ist es ein indirekter Marker für Interferonfreisetzung (WERNER-FELMAYER 
et al. 1989). Ein Neopterinnachweis ist bereits vor Ausbruch der Erkrankung möglich. 
Des Weiteren korreliert die Neopterinausschüttung mit dem Schweregrad sowie dem 
klinischen Verlauf der Erkrankung und normalisiert sich wieder bei Ausheilung. STANG 
und KOLLER (1989) stellten fest, dass es beim Pferd zwar keine Unterschiede der 
mittleren Neopterinwerte in Abhängigkeit vom Geschlecht, der Geschlechtsreife und 
des Alters gibt, jedoch haben Rennpferde höhere Neopterinwerte als andere adulte 
Pferde, die nicht im Training sind (3,54 versus 3,13 nmol/l). 
 
2.1.4.2 C-reaktives Protein (CRP) 
 
Gereinigtes equines CRP hat ein Molekulargewicht von ungefähr 118000 Dalton. Es 
hat eine pentamerische Struktur und besteht aus fünf identischen nichtglycosylierten 
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Untereinheiten. In der Elektrophorese wandert es in die Region zwischen ß- und γ-
Globulin. Sein isoelektrischer Punkt liegt bei 7,0 (TAKIGUCHI 1990). 
Über Phosphocholin-Determinanten bindet es an Zellwand-C-Polysacchariden von 
Bakterien und beeinflusst somit die Clearence von C-Polysaccharid-Antigen 
(NAKAYAMA et al. 1984). 
Das CRP ist bei entzündlichen und mit Gewebezerfall einhergehenden Prozessen 
nachweisbar. Es ist ein hochsensitiver Parameter, der in der Humanmedizin in 
Kombination mit anderen als additiver Marker zur Verbesserung der Diagnostik beim 
Herzinfarkt genutzt wird (DE MAAT u. TRION 2004, OKIN et al. 2005, AGRAWAL 
2005). Obwohl der CRP-Wert, als unspezifischer Entzündungsparameter, auch bei 
Bakteriämieen reagiert, ist seine Bedeutung für die Vorhersage von solch einer 
Bakterämie sehr begrenzt (WYLLIE et al. 2005). Während TAKIGUCHI et al. (1990) 
das CRP noch hypothetisch als ein Akut-Phase-Protein betrachteten, ist seine 
Bedeutung in der Akute-Phase-Reaktion beim Pferd mittlerweile erwiesen 
(TAKIGUCHI et al. 1990,YAMASHITA et al 1991). Deren verstärkte hepatische 
Synthese führt nachfolgend zu einem Anstieg ihrer Serumkonzentration, die wieder auf 
ihr Ausgangsniveau zurückkehrt, wenn der Triggerfaktor nicht mehr wirksam ist 
(PETERSEN et al. 2004). Nach Kastrationen oder intramuskulärer Injektion von 
Terpentinöl beobachtete TAKIGUCHI et al. (1990) einen Anstieg auf das sechsfache 
des Basalwertes (7-8 µg/ml). YAMASHITA et al. (1991) stellten 24 Stunden nach 
einem experimentellen Entzündungsstimulus einen CRP-Anstieg beim Pferd fest. Am 
dritten bis fünften Tag ereichte die CRP-Serumkonzentration das drei- bis sechsfache 
des Basalwertes und kehrte nach zwei bis drei Wochen auf das Ausgangsniveau 
zurück. 
Die Konzentration kann auch bis zum tausendfachen ansteigen und geht der 
klinischen Symptomatik voraus.  
CRP ist ein Mediator der angeborenen Immunität (SCHROEDL et al. 2003).Seine 
Bedeutung liegt in der frühzeitigen Erkennung, Bindung und Vernichtung pathogener 
Mikroorganismen, wobei seine Reaktion zeitlich noch vor der Antikörperantwort liegt. 
Beim Pferd ist eine erhöhte CRP-Konzentration außerdem bei klinisch manifesten 
Pneumonien, Arthritiden und Enteritiden festzustellen (TAKIGUCHI et al. 1990). 
PETERSEN et al. (2004) sieht im CRP einen unspezifischen Indikator für den 
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Gesundheitsstatus von Schweinebeständen, für die Detektion von Mastitiden in 
Milchviehbeständen und für die Prognose bei respiratorischen Erkrankungen der 
Pferde. 
2.1.5 Endotoxine und Fieber  
 
Endotoxine werden von gramnegativen Bakterien gebildet und gehören zu den 
exogenen Pyrogenen. Sie sind so wirksam, dass bereits eine Menge von nur 10-9 g an 
reinem Endotoxin ausreicht, um nach einer Injektion einen Anstieg der 
Körpertemperatur auszulösen (Eckert et al. 2000). Unter einer Endotoxämie ist im 
Allgemeinen das Vorhandensein von Endotoxin im Blut zu verstehen. Meistens wird 
der Terminus jedoch für die Beschreibung der durch die Endotoxine ausgelösten 
inflammatorischen Reaktion und der damit assoziierten klinischen Manifestation 
verwendet (LOHMANN u. BARTON 2004).  
 
2.1.5.1 Herkunft und chemische Struktur von Endotoxinen 
 
Bakterielles Endotoxin bildet mit Proteinen und Phospholipiden und anderen 
amphilophilen Makromolekülen die äußere Membran der meisten gramnegativen 
Bakterien. Nach ihrer chemischen Struktur gehören sie zu den Lipopolysacchariden. 
Nach LOHMANN und BARTON (2004) sind die Begriffe Endotoxin und 
Lipopolysaccharide heute synonym verwendbar. Die äußere Lage der Zellwand der 
gram-negativen Bakterien besteht mit 3 – 4 x 106 Molekülen pro Zelle zu 75% aus 
Lipopolysacchariden. Sie dienen den Mikroorganismen als Permeabilitätsbarriere 
gegen externe Noxen (LOHMANN u. BARTON 2004). Die Lipopolysaccharide 
bestehen aus einem hydrophilen, heterogenen Polysaccharid und dem daran kovalent 
gebundenen Lipid A. Das Polysaccharid kann noch in die sehr variable O-spezifische 
Kette (O-Antigen) und in das weniger variable Kernoligosaccharid unterteilt werden 
(SCHUMANN et al. 1990, HOLST 1999). Die O-spezifische Kette ist charakteristisch 
für den jeweiligen Polysaccharidtyp und zeigt eine enorme strukturelle Variabilität 
zwischen den Bakterienserotypen (RIETSCHEL et al. 1996). Es determiniert die 
Immunspezifität der Bakterienzelle (JANSSON 1999). Somit dient es durch seine 
Interaktion mit dem Immunsystem des Makroorganismus als Antigen der Produktion 
von spezies-spezifischen Antikörpern (ZAHRINGER et al. 1994). Während S-Form-
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LPS ein vollständiges Polysaccharid enthalten, fehlt in den R-Form-LPS das O-Antigen 
und das Kernoligosaccharid kann unvollständig sein. Das Lipid A ist für die biologische 
Aktivität des gesamten LPS-Komplexes verantwortlich und ist demzufolge die toxische 
Komponente der Endotoxine (ZAHRINGER et al. 1994).  
 
2.1.5.2 Wechselwirkungen zwischen Endotoxinen und Makroorganismus 
 
Der Kontakt zwischen Endotoxin und Wirtsorganismus erfolgt sowohl über 
zellwandgebundenes als auch über freies Endotoxin. Zur Freisetzung kommt es bei 
der Zellteilung und beim Absterben der Bakterien z. B. durch Komplement- und 
Antibiotikumeinwirkung (BRADLEY 1979). Unter Translokation ist der Übertritt von 
Bakterien und/oder bakterieller Produkte aus dem gastrointestinalen Lumen in die 
Blutbahn und ins Gewebe zu verstehen (ALEXANDER et al. 1990), wobei sich beim 
gesunden Pferd große Mengen an Endotoxinen im Darmlumen befinden und geringe 
Mengen regelmäßig über den Portalkreislauf der Leber zugeführt werden. Sie 
bewirken physiologischerweise eine begrenzte lokalisierte Aktivierung des 
Immunsystems (DINARELLO 1992, GALANOS et al. 1992). Die Reaktion des 
Makroorganismus hängt von der Menge in der Zirkulation anflutenden LPS, vom 
Endotoxintyp und von der Reaktionslage des Wirtsorganismus ab (MORRISON u. 
RYAN 1979, FREUDENBERG et al. 1993). Das heißt, wenn die 
Leberdetoxifizierungskapazität und das Monozyten-Makrophagen-System überfordert 
werden, kommt es zur Initialisierung der Entzündungskaskade. Von Bedeutung ist 
hierbei das freie ungebundene LPS, das insbesondere auf Makrophagen, 
Granulozyten und Endothelzellen im Sinne der Induktion einer Akute-Phase-Reaktion 
mit allen Folgereaktionen einwirkt. Es werden eine Vielzahl von pathophysiologischen 
Reaktionen bis zum Endotoxinschock ausgelöst, so dass nahezu jedes physiologische 
System des Organismus von einer Endotoxinämie beeinflusst wird (MEYERS et al. 
1982). 
Das TNF oder die TNF-induzierten Mediatoren sind verantwortlich für klinische 
Abnormalitäten und ihre Aktivität korreliert positiv linear mit den Beeinträchtigungen 
des Allgemeinzustandes und der Herzfrequenz (MORRIS 1990).  
Nach experimenteller Endotoxingabe kommt es zur Apathie und Kolik.  
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Außerdem steigt die Körpertemperatur (MEYERS et al. 1982, MORRIS 1990, 
BASKETT et. al 1997).  
Des Weiteren reagieren die Pferde mit einer Zunahme der Atemfrequenz (BURROWS 
1981, MARY et al. 1994, BARTON et al. 1997). 
Die Beeinträchtigung des Herz- Kreislaufsystems äußert sich in einer Zunahme der 
Herzfrequenz mit Blutdruckabfall und Verlängerung der Kapillarfüllungszeit 
(DURANDO et al. 1994, BULT et al. 1980, MEYERS et al. 1982). 
 
2.1.5.3 Veränderung der Laborparameter unter Endotoxineinwirkung 
 
Die Alterationen des Hämogramms und des biochemischen Serumprofils sind 
unspezifisch. Sie reflektieren auch mit der Endotoxämie assoziierte 
Grunderkrankungen bzw. Dysfunktionen der Organsysteme (LOHMANN u. BARTON 
2004). 
ERYTHROZYTÄRE INDIZES 
Die Veränderung der erythrozytären Indizes ist unter anderem auf eine 
endotoxininduzierte Erhöhung der zirkulierenden Katecholamine zurückzuführen. 
Diese wiederum bewirken eine Milzkontraktion mit Freisetzung der lienal 
gespeicherten Erythrozyten, so dass es zum Anstieg der Erythrozytenzahl und des 
Hämatokrits kommt. Bei der Bewertung des Hämatokrits ist außerdem zu 
berücksichtigen, dass er durch endotoxininduzierte Schockreaktionen ansteigen kann 
(BURROWS 1975, FESSLER et al. 1982).  
 
LEUKOZYTEN 
Die endotoxinbedingten Änderungen der Leukozytenzahl werden hauptsächlich durch 
die Änderungen der Granulozytenzahl bestimmt. Unmittelbar nach experimenteller 
Endotoxingabe kommt es zur Sequestrierung und Margination der zirkulierenden 
neutrophilen Granulozyten und demzufolge zur vorübergehenden Leukopenie (GARY 
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et al.1993). Diese Reaktionen sind auf die direkte Wirkung der Endotoxine und auf die 
Komplementwirkung zurückzuführen. Nachfolgend kommt es auf Grund einer erhöhten 
Granulopoese zur Neutrophilie mit einem Anstieg der Gesamtleukozytenzahl 
(BURROWS 1975). Die Dynamik der Gesamtleukozytenzahl korreliert negativ linear 
mit der TNF-Akivität während der Endotoxämie (MORRIS et al. 1990). 
Endotoxin-aktivierte Monozyten exprimieren eine thromboplastinähnliche 
prokoagulatorische Aktivität, die das Koagulationsprofil des Patienten mitbestimmt. Auf 
diese Art und Weise sind sie an der Initialisierung der Koagulation und demzufolge an 
der Entwicklung mikrovaskulärer Thromben beteiligt (HENRY 1991). 
 
PLASMAENZYME 
Der Anstieg der Plasmaenzyme CPK, LDH und alkalische Phosphatase ist auf eine 




Die Insulinkonzentration nimmt bei einer experimentell induzierten Endotoxämie ab 
(TORIBIO et al. 2005). Bei tragenden Stuten kann es durch die erhöhte Produktion von 
PGF2-α und eine erniedrigte Progesteronkonzentration zum Fruchttod und zum Abort 
kommen (DEALS et al. 1991). Beim Menschen ist, bei einigen Formen des mit einer 
Endotoxämie einhergehenden septikämischen Schocks, eine Dysfunktion des 
hypophysär-adrenalen Systems mit Erniedrigung des Serumcorticoidspiegels 
beschrieben worden (FEUERSTEIN 1990, ANNANE 2001). 
 
ELEKRTOLYTE 
Nach der Infusion von Escherichia coli LPS bei 12 gesunden Pferden hatten TORIBIO 
et al. (2005) eine Absenkung der Serumcalcium-2-Ionenkonzentration festgestellt. 
Parallel kam es zu einer Hypophosphatämie. Die Hypokalzämie ging mit einem 
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signifikanten Anstieg des Parathormons einher und war mit einer Reduktion der 
fraktionierten renalen Kalciumexkretion kombiniert. Bei den in der gleichen Studie 
gemessenen Elektrolyten Natrium und Chlorid traten keine Veränderungen auf. Es 
wurde jedoch eine Hypokalämie und außerdem eine Hypomagnesämie festgestellt. 
Korrespondierend zu diesen Ergebnissen stellten BARTON et al. (1998) eine 
Verlängerung der Blut-Rekalzifizierungszeit bei septikämischen Fohlen fest. Auch im 
Experiment mit gesunden adulten Pferden und einer erhöhten Endotoxinkonzentration 
konnte dies von BARTON et al. (1997) nachgewiesen werden. 
 
2.1.5.4 Endotoxine und humorale Abwehr 
 
Der Warmblüterorganismus reagiert auf einen Endotoxinkontakt mit der Produktion 
antiendotoxischer Antikörper. Dabei sind die Anti-Endotoxin-Antikörper von Antilipid-A-
Antikörpern abzugrenzen. Aus ihren Konzentrationen und aus dem Verhältnis beider 
Spezifitäten zueinander können weitreichende Schlussfolgerungen über den 
Immunstatus einschließlich des Vorhersagewertes endotoxinassoziierter 




Die Anti-Lipid-A-Antikörper sind gegen die toxische Komponente gerichtet 
(MICHAELIS u. BANKS 1988). 
Auf den Kontakt mit Antigen reagiert der Säugetierorganismus zunächst mit der 
Bildung von IgM. Nach dem nahtlosen Anstieg der darauffolgenden IgG-Produktion 
nimmt die IgM-Konzentration wieder ab (STEPHAN 1989, ROITT et al. 1993, MAYR 
1993). 
Die IgM werden als erste, noch nicht endgültige Stufe der humoralen Immunität 
aufgefasst. Ihre biologische Halbwertzeit beträgt fünf Tage. Sie sind funktionell 
pentavalent (BERTHOLD 1980). 
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Ihre wichtigste Funktion ist die Aktivierung des Komplementsystems zur direkten 
Reaktion mit dem Antigen. Die gebundene, aktivierte, dritte Komplementkomponente 
wirkt als Opsonin, so dass die IgM durch eine Steigerung der Phagozytose an der 
zellulärhumoralen Kooperation beteiligt ist (BRADE et al. 1987). 
Sie haben außerdem eine hohe Potenz zur Präzipitation, Lysis und Agglutination von 
Antigenen (MORRISON 1979, BERTOLD 1981). 
Entsprechend ihrer kurzfristigen Produktion nach Antigen-Kontakt sind die IgM für den 
Nachweis jüngerer Auseinandersetzungen des Wirtsorganismus mit dem Antigen 
nutzbar (MATTSBY-BALTZER 1983). 
Die Anti-Lipid-A-IgG sind für die definitive, belastbare, länger andauernde Phase der 
humoralen Immunität mitverantwortlich. Ihre biologische Halbwertzeit beträgt 21 Tage. 
Sie sind als bivalente Antikörper in der Lage, lösliche Partikel zu präzipitieren und 
körpuskuläre Antigene zu agglutinieren bzw. zu lysieren. Unter Ihrem Einfluss kommt 
es zu einer massiven Radikalfreisetzung (ANDERSEN et al. 1996). 
 
2.1.5.4.2 Anti-Endotoxin-Antikörper  
 
Bei den Anti-LPS-Antikörpern ist auf Grund ihrer unterschiedlichen Wirkung zwischen 
Anti-R-LPS-Antikörpern und den Anti-S-LPS-Antikörpern zu differenzieren. Beide 
reduzieren die durch LPS induzierten TNF- und Interleukin-1-Aktivitäten, wobei Anti-R-
LPS-Antikörper eine höhere PGE2-Produktion initiieren als Anti-S-LPS-Antikörper. Die 
Bindung von Anti-S-LPS-Antikörpern an die LPS-Mizellen auf der Bakterienoberfläche 
blockiert nicht deren endotoxische Aktivität, fördert aber die Aufnahme der Mizellen in 
die Phagozyten ohne Zerstörung der mizellären Struktur. Die Anti-R-LPS-Antikörper 
binden in der Nähe des Lipides A, wodurch sie Einfluss auf die hydrophobe 
Verknüpfung der LPS-Moleküle nehmen und die mizelläre Form in eine oligomere 
Form überführen. Antiseren gegen S-Form-LPS zeigen gegenüber heterologen 
Lipopolysacchariden nur einen geringgradigen protektiven Effekt (SAGAWA et al. 
1989). 
 Schrifttum  
 
19
Die Anti-Endotoxin-Antikörper sind auch den Klassen IgM und IgG zuzuordnen, wobei 
auch hier nach Vakzination von Pferden mit LPS von Pseudomonas aeruginosa  
zunächst ein Anstieg der Anti-LPS-IgM und nachfolgend ein Anti-LPS-IgG beobachtet 
wurde (UEDA 1982). 
 




Der Erreger der Equinen Granulozytären Ehrlichiose (EGE) ist Anaplasma 
phagocytophila (früher Ehrlichia equi), welcher der Ordnung Rickettsiales angehört 
(MADIGAN, 1987, SELBITZ 2002). 
Allgemein sind Rickettsien kokkoide, stäbchenförmige oder pleomorphe Bakterien mit 
Zellwänden vom gramnegativen Typ. Sie sind unbeweglich und vermehren sich durch 
Zweiteilung. Sie parasitieren in retikuloendothelialen Zellen oder Erythrozyten von 
Vertebraten oder Arthropoden, wobei Arthropoden sowohl als Vektoren als auch 
primäre Wirte in Betracht kommen (SELBITZ 2002). 
Von DUMLER et al. (2001) erfolgte eine Neuordnung der Genera der Familien 
Rickettsiaceae und Anaplasmataceae in der Ordnung Rickettsiales, so dass zur Zeit 
zur Familie der Anaplasmataceae die Genera Ehrlichia, Anaplasma, Neorickettsia und 
Wolbachia zählen (Abb.2).  
Die einzelnen Genera unterscheiden sich durch ihren sehr spezifischen Zelltropismus 
(RIKIHISA 1996, DUMLER et al. 2001). So infiziert die Gattung Ehrlichia Monozyten 
und Makrophagen, wobei Ehrlichia ewingii und Ehrlichia ruminantium (früher Cowdria 
ruminatum) die Ausnahme darstellen und nur neutrophile Granulozyten und 
Gefäßendothelzellen infizieren. Die Gattung Anaplasma infiziert Granulozyten, 
Thrombozyten und Erythrozyten, die Gattung Neorickettsia Monozyten und 
Makrophagen. Neorickettsia risticii infiziert darüber hinaus Darmepithelzellen und 
Mastzellen (RIKIHISA 1996, DUMLER et al. 2001). 
Des weiteren besitzen die früheren Erreger Ehrlichia equi, Ehrlichia phagocytophila 
(„tick-borne fever“) und das Agens der humanen granulozytären Ehrlichiose (HGE) nur 
bis zu drei Basen Abweichungen in den 16S rRNA Gensequenzen, daher werden 
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diese Erreger jetzt als Stämme von Anaplasma phagocytophilum angesehen 
(DUMLER et al. 2001). 
Ferner ist Neorickettsia risticii genetisch divergent zu Anaplasma phagocytophilum 
(früher Ehrlichia equi) und Ehrlichia canis (Genus Ehrlichia). Durch den16S rRNA 
Gensequenzenvergleich war eine Homologie von 83,3 % respektive 82,4 % vorhanden 
(RIKIHISA 1999). 
Innerhalb der Familie Anaplasmataceae gelten Anaplasma phagocytophilum (früher 
Ehrlichia equi) und Neorickettsia risticii (früher Ehrlichia risticii) als pferdepathogene 
Krankheitserreger (DUMLER et al. 2001, RIKIHISA 2004). 
Anaplasma phagocytophilum ist der Erreger der Equinen Granulozytären Ehrlichiose 
(EGE), die in den USA erstmals 1969 von GRIBBLE beschrieben wurde und 1984 von 
BUSCHER auch in Deutschland bei einem Pferd diagnostiziert werden konnte. 
Hingegen ist Neorickettsia risticii das infektiöse Agens des Potomac horse fevers 
(PHF) (KNOWELS et al. 1983, MADIGAN et al. 1997). 
Anaplasma phagocytophilum und Neorickettsia risticii unterscheiden sich nicht nur 
durch die 16S rRNA Gensequenzen, sondern auch antigenetisch und durch den 
granulozytären respektive monozytären Tropismus (MADIGAN 1987, RIKHISA 1996, 
HOLLAND et al. , DUMLER et al. 2001). 
Bei unterschiedlichen Wirten in verschiedenen geographischen Regionen kann 
Anaplasma phagocytophilum unterschiedliche Eigenschaften und Krankheitsbilder 
entfalten (JOHN 1995). 
Anaplasma phagocytophilum ist mittels der Romanowsky Färbung in Form von 
runden, dunkel-violetten, kleinen Punkten oder Morulae im Zytoplasma vor allem von 
neutrophilen und eosinophilen Granulozyten zu identifizieren (GRIBBLE 1969). 
Elektronenmikroskopisch lassen sich mehrere hundert dicht gepackte ovoide, runde 
oder stäbchenförmige Einschlusskörperchen in equinen Neutrophilen und 
Eosinophilen darstellen (SELLS et al. 1976). Die Größe der Einschlusskörperchen 
variiert im Diameter zwischen 1,5 und 5 µm (LEWIS 1976). 



















Abb.2 Phylogenetischer Stammbaum der Familie Anaplasmataceae basierend auf der  
           16S rRNA Sequenz Übereinstimmung (DUMLER et al. 2001) 
 
2.1.6.2 Empfänglichkeit und Immunität 
 
Im Gegensatz zu anderen Anaplasmataceae umfasst das experimentelle 
Wirtsspektrum von Anaplasma phagocytophilum (früher Ehrlichia equi) neben Pferden 
auch Maultiere, Schafe, Ziegen, Hunde, Katzen, Rhesusaffen und Paviane (LEWIS et 
al. 1975; LEWIS 1976). Nach der neuen Taxonomie der Anaplasmataceae gehören zu 
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wilde Nagetiere, Elche, Lamas, Bisons (DUMLER et al. 2001). Schon PUSTERLA et 
al. (1999) berichten über experimentelle Infektionen von Rindern und Pferden mit 
Ehrlichia phagocytophila (jetzt Anaplasma phagocytophilum) und mit human 
granulocytic-like agent, welche die charakteristischen Symptome einer Ehrlichiose 
entwickelten. Auch MADIGAN et al. (1995) stellte fest, dass durch die intravenöse 
Verabreichung von infiziertem Menschenblut an Pferde eine Erkrankung hervorgerufen 
wird, die nicht von der equinen Ehrlichiose zu unterscheiden ist. 
Anaplasma phagocytophilum kann eine Parasitämie bei Hunden, Katzen, Ziegen, 
Schafen und Primaten verursachen, die symptomlos verläuft oder mit milden 
klinischen Erscheinungen einhergeht (STANNARD et al. 1969, GRIBBLE 1969, 
REUBEL et al. 1998). Rinder, Ratten, Mäuse, Meerschweinchen, Hamster und 
Kaninchen scheinen nicht empfänglich für Infektionen zu sein (STANNARD et al. 1969, 
REUBEL et al. 1998). 
GRIBBLE (1969) nahm basierend auf der geringen Inzidenz von equiner Ehrlichiose 
an, dass das Pferd ein akzidenteller Wirt für Anaplasma phagocytophilum ist. Ob 
andere Spezies als Reservoir für die equine Ehrlichiose dienen können ist unbekannt. 
Unlängst wurde jedoch nachgewiesen, dass die Weißfußmaus (Peromyscus 
leucopus) als enzootisches Reservoir für den HGE Erreger dienen kann (TELFORD et 
al. 1996).  
Anaplasma phagocytophilum verfügt über das Strukturprotein ANK, dessen 
Aminosäurenmuster dem des humanen Erythrozytankyrin-Protein (Ankyrin-1) ähnlich 
ist. Ein Vergleich dieser Aminosäurensequenzen von Anaplasma phagocytophilum, die 
von Pferden, Hunden, Rindern, Zecken und Menschen in unterschiedlichen 
geographischen Regionen Nordamerikas und Europas isoliert wurden ergab, dass die 
Isolate heterogen sind und nicht nach Wirtsspezies oder geographischer Region 
aufgegliedert werden können (CHAE et al. 2000, MASSUNG et al. 2000, DUMLER et 
al. 2001). 
Infizierte Tiere entwickeln mittels der indirekten Immunofluoreszenz nachweisbare 
Antikörper. Die Leukozyten dieser Tiere weisen eine Migrationshemmung auf, wenn 
sie mit dem Antigen von Anaplasma phagocytophilum vermischt werden. Anaplasma 
phagocytophilum von Pferden kann sich in vitro nicht in einem ausreichenden Maß 
vermehren. Für immunologische Forschungen wird das Antigen aus Zellen des Buffy 
coats von experimentell infizierten Pferden gewonnen und genutzt (NYINDO et al. 
1978). 
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Ein auf zellulärer und humoraler Immunreaktion basierender Schutz bleibt 
langanhaltend bis zwei Jahre bestehen (MADIGAN 1987). Insbesondere im frühen 
Stadium der Infektion sind Makrophagen in der Lage, Anaplasmataceae zu 
eliminieren. Ihre Aktivierung erfolgt durch gewisse exogene Stimuli (Gamma-
Interferon, Concanavalin A), von denen bekannt ist, dass sie den intrazellulären 
Calciumgehalt der Makrophagen erhöhen (PARK u. RiIKIHISA 1990). 
Nach Spontanheilungen dauert die Immunität bei Tieren 2,5 bis 20 Monate, bevor es 
erneut zu einer Reinfektion kommen kann. Fohlen werden bis zum zweiten 
Lebensmonat durch maternale Antikörper vor einer Erkrankung an equiner Ehrlichiose 
geschützt, eine Infektion wird jedoch nicht verhindert. Bei experimenteller Infektion 
einer immunen, graviden Stute, war bei dem geborenen Fohlen bereits im Alter von 15 
Tagen eine geringe Anzahl infizierter neutrophiler Granulozyten nachzuweisen 
(GRIBBLE 1969, RIKIHISA 2004). 
Eine Oxytetrazyklinbehandlung eliminiert zwar Anaplasma phagocytophilum bei 
Pferden, jedoch kann es zu einer Reinfektion kommen, die nur minimale klinische 
Symptome induziert. So kann bei Tieren aus Spontanheilungen davon ausgegangen 
werden, dass sie eine protektive Immunität besitzen. Obwohl Blut von Pferden in der 
Rekonvaleszenzphase als nicht infektiös betrachtet wird, induziert dieses 81 oder 114 
Tage nach einer Primärinfektion mit Anaplasma phagocytophilum bei empfindlichen 
Empfängertieren milde klinische Symptome (Fieber und leichte Thrombozytopenie). 
Diese Infektion schützt die Empfänger jedoch nicht vor einer weiteren Infektion 100 
Tage später. Demnach scheint Anaplasma phagocytophilum bei wenigen Pferden zu 
persistieren, obwohl gleichzeitig Antikörper vorhanden sind und eine Inhibition der 




Die Krankheit tritt saisonal auf, wobei die Spitzenhäufigkeiten in den USA im 
Spätherbst, Winter und Frühling liegen (MADIGAN u. GRIBBLE 1981). Ähnlich dem 
Potomac horse fever (PHF) tritt die equine Ehrlichiose in einigen Regionen endemisch 
auf und in anderen wird sie nicht beobachtet (MADIGAN et al. 1990). 
 Schrifttum  
 
24 
Die equine Ehrlichiose ist nicht kontagiös. Häufig ist innerhalb eines Bestandes nur ein 
einzelnes infiziertes Pferd zu beobachten (MADIGAN 1987). 
Experimentell gelang eine Krankheitsübertragung nur durch parenterale Applikation 
von Blut oder Organ-Homogenaten akut erkrankter Pferde (LEWIS 1976, NYINDO et 
al. 1978, BUSCHER et al. 1984). Durch die experimentelle intravenöse Verabreichung 
von infiziertem Menschenblut mit dem Agenz der HGE (heute Anaplasma 
phagocytophilum) an Pferde stellte MADIGAN et al. (1995) fest, dass eine Erkrankung 
hervorgerufen wird, die nicht von der equinen Ehrlichiose zu unterscheiden ist. 
Blut von Pferden in der Rekonvaleszenzphase wird als nicht infektiös betrachtet. Bei 
wenigen Pferden scheint Anaplasma phagocytophilum zu persistieren (NYINDO et al. 
1978). 
Weil der Erreger überwiegend nur in der akuten Phase vorhanden ist und ihm die 
Fähigkeit einer fortwährenden Proliferation und des Überlebens in einem 
immunkompetenten Wirt fehlt, kommt das Pferd als Reservoir nicht in Frage (LEWIS 
1976). Vielmehr müssen kleine wildlebende Säugetiere z.B. Nager als Reservoir 
betrachtet werden (AESCHLIMANN et al. 1976). Dafür spricht auch das breite 
Wirtsspektrum.  
Ferner ist es DAWSON et al. (1988) gelungen, den Erreger aus experimentell 
infizierten Katzen zu isolieren und bei Ponies Ehrlichiose auszulösen. TELFORD et al. 
(1996) konnte die These von AESCHLIMANN et al. (1976) stützen, da er feststellte, 
dass die Weißfußmaus (Peromyscus leucopus) als enzootisches Reservoir für den 
HGE Erreger dient.  
MADIGAN et al. (1995) stellte fest, dass durch die intravenöse Verabreichung von 
infiziertem Menschenblut an Pferde eine Erkrankung hervorgerufen wird, die nicht von 
der equinen Ehrlichiose zu unterscheiden ist. 
GRIBBLE (1969) postulierte, dass wie bei anderen Infektionen mit Anaplasmataceae 
Zecken als Vektoren fungieren. Diese Hypothese wird von SMITH et al. (1976), 
GROVES et al. (1975), sowie LEWIS et al. (1977) unterstützt, die eine Übertragung 
von Ehrlichia canis durch die braune Hundezecke Rhipicephalus sanguineus 
beschrieben.  
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Neuere Untersuchungen weisen darauf hin, dass in Nordamerika die Hirschzeckenart 
Ixodes pacificus fähig ist, Anaplasma phagocytophilum zu übertragen und als ein 
kompetenter Vektor fungieren kann (LEWIS et al. 1975, RICHTER et al. 1995). Bei 
experimentell an Pferden angesetzten natürlich infizierten Zecken (Ixodes pacificus) 
stellten LEWIS et al. (1975) fest, dass bei diesen Tieren 18 bis 25 Tage nach der 
Exposition klinische Symptome auftraten. 
Auch in Deutschland konnte bei 1,6 % bis 3,3 % der Schildzecken (Ixodes ricinus) 
nachgewiesen werden, dass sie mit Anaplasma phagocytophilum infiziert sind 
(FINGERLE et al. 1997, BAUMGARTEN et al. 1999, FINGERLE et al. 1999). Ebenso 
konnte PUSTERLA et al. (1999) mit Zecken der Art Ixodes scapularis, die 
experimentell mit Anaplasma phagocytophilum infiziert waren, bei zwei Pferden eine 
Übertragung feststellen. Beide Tiere entwickelten 11 Tage nach Zeckenexposition 
schwere klinische Symptome und veränderte Blutwerte, die mit der equinen 
Ehrlichiose übereinstimmten. 
Eine experimentelle Übertragung via Zecken von einem akut erkrankten Pferd auf ein 
anderes ist bisher noch nicht gelungen (GRIBBLE 1969).  
Zur Zeit wird davon ausgegangen, dass Anaplasma phagocytophilum 
höchstwahrscheinlich von Zecken der Ixodes-Spezies übertragen wird (RIKIHISA 
2004). Es bedarf jedoch noch weiterer Untersuchungen um den 




Der frühere Erreger der equinen granulozytären Ehrlichiose Ehrlichia equi wurde mit 
Ehrlichia phagocytophila und dem Agens der humanen granulozytären Ehrlichiose 
(HGE Agens) zu einer einzelnen Art zusammengefasst. Diese Art wird zur Zeit als 
Anaplasma phagocytophilum bezeichnet (DUMLER et al. 2001). 
Ehrlichien respektive Anaplasmen sind kleine, pleomorphe gram-negative Kokken und 
obligate intrazelluläre Bakterien (JOHN 1995, RIKIHISA 1996). 
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Mit einem Tropismus zu Granulozyten entwickeln sie sich in den Endosomen ihrer 
Wirtszelle, wobei Einschlusskörperchen von Ehrlichia equi ausschließlich in 
neutrophilen und eosinophilen Granulozyten zu finden sind (MADIGAN u. GRIBBLE 
1987). Das Krankheitsgeschehen ist infektionsdosisabhängig (RIKIHISA et al. 1987), 
wobei jede Ehrlichiaspezies einen charakteristischen Gewebstropismus zu haben 
scheint. Im Allgemeinen verursachen Ehrlichien Zelllyse, Gewebsnekrosen und 
schwere Entzündungsreaktionen (RIKIHISA 1991). Die schweren 
Entzündungsreaktionen sind dann teilweise auf eine ungenügende 
Makrophagenaktivierung zurückzuführen und werden nicht durch die Ehrlichia spp. 
selbst induziert (COWDRY 1985, RIKIHISA 1990). Das Bersten der Zellen und somit 
die Freisetzung von infektiösem Material erfolgt, nachdem das Zytoplasma mit 
infizierenden Mikroorganismen komplett gefüllt ist. Über die Exozytose und durch 
Fusion der Vakuolenmembran mit der Plasmamembran kommt es ebenfalls zur 
Freisetzung der Ehrlichien. Somit geht die Besiedlung der Wirtszelle nicht immer mit 
ihrer Zerstörung einher. Die Mikroorganismen können auch zwischen benachbarten 
Zellen durch die Kopplung von Exozytose und Endozytose transmittieren (RIKIHISA 
1990). 
 
2.1.6.5 Klinische Symptome 
 
Nach einer experimentellen Übertragung von Frischblut eines infizierten Pferdes 
beträgt die Inkubationszeit ein bis neun Tage (GRIBBLE 1969). Wenn jedoch natürlich 
infizierte Zecken wie Ixodes pacificus bei Equiden angesetzt werden, treten klinische 
Anzeichen erst 18 bis 25 Tage nach der Exposition auf (LEWIS et al. 1975).  
Als klinische Symptome der equinen Ehrlichiose ist zunächst ein plötzlicher 
Temperaturanstieg zu beobachten. Das Fieber hält 1 bis 9 Tage an. 
Des weiteren gehören Depression, partielle Anorexie, Gliedmaßenödeme, Ikterus, 
Petechien, Bewegungsunlust und Ataxie zu den klinischen Merkmalen der equinen 
Ehrlichiose (BREWER et al. 1984, TELFORD et al. 1996, MADIGAN u. PUSTERLA 
2000). Im Gegensatz zu Infektionen mit Neorickettsia risticii (PHF) tritt bei der equinen 
granulozytären Ehrlichiose keine Hufrehe auf (MADIGAN u. GRIBBLE 1987).  
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Die experimentelle Infektion von tragenden Stuten mit Anaplasma phagocytophilum 
führt zu einer unterschiedlich schweren Ausprägung der klinischen Symptome. Diese 
Infektion verursacht jedoch keinen Abort (RIKIHISA 2004). 
Der Schweregrad der klinischen Symptome ist vom Alter des Tieres und von der 
Dauer der Erkrankung abhängig (MADIGAN u. GRIBBLE 1987). Pferde mit einem 
Alter unter vier Jahren entwickeln mildere Symptome als ältere Pferde. 
In der Regel weist die equine Ehrlichiose einen inapparenten oder milden Verlauf auf. 
Die Letalität dieser Erkrankung ist gering, es sei denn, es treten infolge der Ataxie 
Verletzungen oder Sekundärinfektionen auf (RIKIHISA 2004). 
Insgesamt sind die Symptome unspezifisch und können allein nicht als Basis für die 
Diagnose der equinen granulozytären Ehrlichiose verwendet werden (ENGVALL 
1996). 
 
2.1.6.6 Veränderung der Laborparameter bei equiner Ehrlichiose 
 
An hämatologischen Veränderungen sind ein erniedrigter Hämatokrit und eine 
Trombozytopenie sowie eine signifikante Leukopenie zu beobachten. Im frühen 
Stadium ist die Leukopenie am Anfang der febrilen Phase durch eine masssive 
Lymphopenie und danach durch eine Neutropenie bedingt, die vom Organismus mit 
einer Leukozytose beantwortet wird (RIKIHISA 1991). Bei Patienten mit humaner 
Ehrlichiose wurde ein Anstieg der leberspezifischen Aminotransferaseaktivität im 
Serum gemessen (ENG et al. 1990). 
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2.1.6.7 Pathologische Anatomie 
 
Charakteristische Sektionsbefunde sind petechiale Blutungen und Ödeme, die von 
einer proliferativ-nekrotisierenden Vaskulitis der Gliedmaßenarterien und –venen 
begleitet werden. Die Hämorrhagien treten vorwiegend in Subkutis, Faszien und 
Epimysium der Gliedmaßen auf. Bei Hengsten kann eine Orchitis festgestellt werden 




Eine sichere Diagnose der equinen Ehrlichiose gelingt durch den Nachweis der 
typischen Einschlusskörperchen (Morulae) von Anaplasma phagocytophilum im 
Zytoplasma von neutrophilen und eosinophilen Granulozyten während der akuten 
Erkrankungsphase (GRIBBLE 1969, MADIGAN 1982, RIKIHISA 2004). Die 
Infektionsrate der Neutrophilen variiert zwischen 0,5 % und 73 % (GRIBBLE 1969, 
RIKHISA 2004). Für den Nachweis der Morulae kommen Leukozytenausstriche in der 
Färbung nach Romanowsky, Giemsa, Wright-Leisham oder Diff-Quick in Frage. Bei 
mehr als drei nachweisbaren Einschlusskörperchen (Morulae) ist die Diagnose 
eindeutig (MADIGAN u. GRIBBLE 1987, RIKIHISA 2004). Diese Nachweismethode ist 
jedoch in den ersten zwei Tagen post infectionem schwierig (MADIGAN 1982) und 
subjektive Fehler können sowohl zu falsch positiven als auch falsch negativen 
Resultaten führen (OLSSON 1996). 
Die in vitro Kultivierung von Anaplasma phagocytophilum aus Pferdeblut wird selten 
durchgeführt, obwohl der Erreger routinemäßig aus dem Blut von humanen Patienten 
mit HGE isoliert wird (ENGVALL 1996, RIKIHISA 2004). 
Die zellvermittelte Immunabwehr gegen Anaplasma phagocytophilum kann mit dem 
Leukozytenmigration-Inhibitions (LMI)-Test gemessen werden (NYINDO et al. 1978). 
Zum Nachweis von Antikörpern gegen Anaplasma phagocytophilum bei Pferden in der 
Rekonvaleszenzphase eignet sich ein Immunfluoreszenztest (IFT), wobei die Zellen 
des Buffy coates des infizierten Pferdeblutes bei diesem Test als Antigen verwendet 
werden (RISTIC 1972, NYINDO et al. 1978, RIKIHISA 2004). Mittels dieses 
Immunfluoreszenztestes ist ab dem 21. Tag nach Inokulation des Erregers bei Pferden 
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ein seropositiver Nachweis möglich. Ein Antikörpertiter von 1:1280 oder höher lässt 
sich bis zum 75. Tag post infectionem nachweisen (RIKIHISA 2004).  
JOHN (1995) stellte fest, dass mittels des Immunfluoreszenstestes die Immunglobulin-
G-Antikörper gegen die einzelnen Stämme von Anaplasma phagocytophilum (früher 
Ehrlichia equi und Ehrlichia phagozytophila) nicht eindeutig zu differenzieren sind. 
Für die serologische Diagnostik beim Menschen wird durch Western Immunoblot und 
ELISA das größte Oberflächenantigen (44 kd) von Anaplasma phagocytophilum , 
welches von HGE-Patienten isoliert wurde, genutzt (ZIH et al. 1998). Da Menschen- 
und Pferdeisolate von Anaplasma phagocytophilum starke antigenetische 
Kreuzreaktionen zeigen, sind diese serologischen Assays ebenfalls für die Diagnose 
der equinen Ehrlichiose verwendbar. 
Als zuverlässigste Methode zum Nachweis der equinen Ehrlichiose hat sich die PCR 
erwiesen (PUSTERLA et al. 2000). Eine nested-PCR wurde für die Detektion des 
Anaplasma phagocytophilum 16S rRNA-Gens in Pferdeblut und Zecken entwickelt 
(BARLOUGH et al. 1996). Die Gene ANK und P44 werden auch für die PCR-
Diagnostik von humanen Patienten verwendet. Mit keiner der Methoden ist eine 
Differenzierung zwischen Infektionen der einzelnen Stämme von Anaplasma 
phagocytophilum (früher Ehrlichia equi, HGE Agens, Ehrlichia phagocytophilum) 




Die intravenöse Gabe von Oxytetrazyklinen in einer Dosierung von 7 mg/kg KM hat 
sich als effektive Therapiemethode bei Anaplasma phagocytophilum erwiesen. Eine 
Fieberfreiheit ist 48 Stunden nach der Initialbehandlung zu erwarten.  
Eine Vakzine ist für diese Infektionskrankheit bisher noch nicht entwickelt worden. Eine 
wesentliche prophylaktische Maßnahme ist die Anwendung von Repellentien zur 
Reduktion des Zeckenbefalls (MADIGAN et al. 1987, HINES 2004). 
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3 MATERIAL UND METHODEN 
3.1 Probanden und klinische Untersuchung 
 
Um die Bedeutung von Erkrankungen mit Fieber unbekannter Genese im Vergleich zu 
anderen fieberhaften Krankheiten des Pferdes zu untersuchen, wurden für die 
vorliegende Praxisstudie Pferde mit Fieber unterschiedlicher Genese 
herangezogenen, diese rekrutierten sich aus dem Patientenkollektiv der ambulanten 
Pferdepraxis Dr. Englisch im Nürnberger Raum. 
Insgesamt 375 Pferde verschiedener Rassen, Alterstufen und aus unterschiedlichen 
Haltungsformen sowie Nutzungsrichtungen gingen in die Studie ein. Über einen 
Zeitraum von drei Jahren wurden jedoch 383 Fieberfälle untersucht, da acht der 375 
Tiere mehr als einmal fieberhaft erkrankten. 
Für diese Studie wurde jeder Patient sowohl bei dem Erstbesuch als auch bei den 
notwendigen Folgebesuchen intensiv nach den propädeutischen Regeln des 
klinischen Untersuchungsganges untersucht (Jaksch und Glawischnig 1990). Die 
Körpertemperatur wurde rektal mit einem Digitalthermometer (Firma Albrecht, 
Aulendorf) gemessen. Der Krankheitsverlauf wurde bei den Nachuntersuchungen an 
den Folgetagen kontinuierlich kontrolliert und registriert.  
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3.2 Einteilung der Patienten in Gruppen 
 
Zur Aufnahme in das Probandenkollektiv musste eine Körperinnentemperatur der 
Pferde von > 38,6°C vorliegen (Mayr 1989). 
Die Patienten wurden entsprechend der klinischen Symptomatik in vier verschiedene 
Fiebertypen eingeteilt. 
FIEBERTYP 1: Fieber unbekannter Genese 
 
Die basale Voraussetzung für die Einordnung in diese Gruppe war der Ausschluss 
einer anderen Fieberursache bei der Erstuntersuchung und den Nachuntersuchungen 
an den Folgetagen. Neben der erhöhten Körpertemperatur traten eines oder mehrere 
der folgenden Symptome in jeweils unterschiedlichen Schweregraden auf: 
• Apathie 
• Ikterus  
• Anorexie 
• Gliedmaßenödem 
• Schmerzhaftigkeit der Bauchdecke 
• Kolik 
Nach Zuordnung der Patienten zu dieser Gruppe wurde ihnen Oxytetrazyklin (7 mg/kg 
KM) intravenös appliziert. Diese Behandlung wurde einmal täglich über vier Folgetage 
mit der gleichen Dosierung fortgesetzt. 
FIEBERTYP 2: Fieberhafte Wundinfektion 
 
Das Vorkommen mindestens einer Wunde, die durch Traumata oder zum Beispiel 
auch durch Dermatitis digitalis hervorgerufen wurde, galt als maßgebliches Kriterium 
für die Einordnung der Fieberpatienten in diese Gruppe. In den meisten Fällen gehörte 
die Phlegmone unterschiedlichen Schweregrades zum Krankheitsbild. 
 
 
 Material und Methoden  
 
32 
FIEBERTYP 3: Fieberhafte Infektion des Respirationstraktes 
 
In dieser Gruppe wurden Fieberpatienten zusammengefasst, die eines oder 
gleichzeitig mehrere der folgenden Symptome zeigten: 
• Spontaner Husten 
• Exzessives Nasensekret mit seröser bis mukopurulenter Konsistenz 
• Schmerzhafte/geschwollene Unterkieferlymphknoten 
• Durch Kehlkopfdruck auslösbarer Husten 
• Bronchial verschärftes Atemgeräusch. 
 
FIEBERTYP 4: Sonstige 
 
In diese Gruppe wurden 13 Patienten eingeordnet, bei denen das Fieber auf eine der 
folgenden Grunderkrankungen zurückzuführen war: 
• Bornasche Erkrankung 
• Puerperalerkrankungen 
• Fieberhafte Impfreaktion 
• Kieferhöhlenempyem. 
Um die Bedeutung des Fiebers unbekannter Genese zu ermitteln wurde zunächst der 
Anteil dieses Fiebertyps an der Gesamtzahl der Fieberpatienten bestimmt. Für alle vier 
Fiebertypen wurde dann die Häufigkeitsverteilung im gesamten 
Untersuchungszeitraum ausgewertet. Analog wurden die drei Untersuchungsjahre 
einzeln analysiert um dann die entsprechenden Parameter zwischen den Jahren und 
mit dem gesamten Untersuchungszeitraum zu vergleichen. Die vier Fiebertypen 
wurden entsprechend ihrer Bedeutung rangiert. 
 
Inzidenz des Fiebers unbekannter Genese (Typ 1) 
 
Nachdem überprüft wurde, ob in der Häufigkeit des Fiebertyps 1 im Jahresvergleich 
ein signifikanter Unterschied besteht, wurden zur Untersuchung der Inzidenz die 
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n=195 Krankheitsfälle des gesamten Untersuchungszeitraumes quartalsweiße 
gruppiert um den jahreszeitlichen Verlauf zu demonstrieren. 
Altersprädisposition 
 
Die 375 Pferde hatten ein Alter von zwei Monaten bis 31 Jahren.  
Zur Überprüfung der Altersprädisposition wurden drei Altersklassen gebildet.  
Die Klasse 1 entspricht mit 0 bis 3 Jahren im wesentlichen der Aufzuchtphase. 
In der Klasse 2 sind die Pferde im Alter von 4 bis 17 Jahren, das heißt entsprechend 
der jeweiligen Nutzungsrichtung in ihrer Leistungsphase zusammengefasst. 
Die Klasse 3 beinhaltet beinhaltet die Pferde mit einem Alter von 18 bis 31 Jahren. 
Nach Bestimmung der Alterstruktur der Gesamtpatientenzahl wurde entsprechend 
dieser Klassifizierung zunächst der relative Anteil der einzelnen Fiebertypen bestimmt. 





Insgesamt 17 verschiedenen Rassen und Schlägen gehörten die 375 Tiere an. Diese 
Rassenvielfalt entspricht empirisch der Heterogenität in der Rassenzugehörigkeit der 
Pferdebestände, die durch die Tierarztpraxis betreut werden.  
Zunächst wurde die Verteilung der Rassezugehörigkeit der Patientengesamtheit 
bestimmt. Zu den fünf zahlenmäßig stärksten Rassen wurde eine sechste Gruppe aus 
der Summe der zahlenmäßig unterrepräsentierten Rassen gebildet.  
Nach der Ermittlung der absoluten und relativen Häufigkeiten der vier Fiebertypen in 
den sechs Rassegruppen erfolgte der Vergleich der Häufigkeiten des Fiebers 
unbekannter Genese zwischen diesen Rassegruppen und ein Vergleich der Häufigkeit 
in den jeweiligen Rassegruppen mit der Häufigkeit des Fiebers unbekannter Genese in 
der Grundgesamtheit. 





Innerhalb der Gesamtpatientenzahl von 375 waren 230 Pferde männlich und 145 
weiblich (eine Differenz zur Zahl der Krankheitsfälle 383 ergibt sich, weil acht Tiere in 
den drei Jahren mehrmals erkrankten). Hengste und Wallache wurden in der Gruppe 
der männlichen Tiere zusammengefasst. Nachdem für jeden Fiebertyp die 
geschlechtsabhängige Häufigkeitsverteilung ermittelt wurde, erfolgte für den Fiebertyp 
1 der Vergleich zwischen den beiden Geschlechtern.  
 
Beziehungen zwischen dem Auftreten vom Fiebertyp 1 und Haltungsform 
 
In diese Auswertung wurden 195 Patienten mit Fieber unbekannter Genese 
einbezogen. 
Zur Untersuchung des Zusammenhangs zwischen der Häufigkeit des Fiebertyps 1 und 
der Haltungsform wurden die Ställe entsprechend der Kontakthäufigkeit mit 
bestandsfremden Tieren in die folgenden vier Klassen eingeteilt: 
Klasse 1: Pferde ohne Kontakt zu fremden Pferden 
Klasse 2: Bestände mit geringen kurzfristigen Kontakten zu fremden Tieren 
Klasse 3: Bestände mit regelmäßigen und langfristigen Kontakten zu fremden Tieren  
                 z.B. Pensionsställe mit regelmäßigen Zu- und Abgängen durch  
                 Stallwechsel.   
Klasse 4: Ställe mit sehr frequenten Kontakten z.B. Turnierställe. 
Entsprechend ihrer Größe wurden die Ställe in die folgenden vier Gruppen eingeteilt: 
Gruppe 1: Bestandsgröße 1-4 
Gruppe 2: Bestandsgröße 5-8 
Gruppe 3: Bestandsgröße 9-25 
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Gruppe 4: Bestandsgröße 26-70 
Nach dieser Gruppeneinteilung und Klassifizierung wurde die Korrelation zwischen der 
Bestandsgröße und der Kontakthäufigkeit errechnet. 
 
3.3 Labordiagnostische Untersuchungen 
 
3.3.1 Probenentnahme und Bearbeitung 
 
Nach der klinischen Untersuchung erfolgte, vor Behandlungsbeginn beim Erstbesuch 
die Entnahme von Blutproben aus der Vena jugularis externa mit dem 
Vakutainersystem. Serum und EDTA-Röhrchen wurden zur Bestimmung der 
hämatologischen und klinisch-chemischen Parameter an das Labor Dr. Hofmeister in 
Weiden (Akkreditierungsurkunde: DAC-ML-009400-10-01, DIN EN ISO 15189) 
gesandt. Zur Bestimmung der Entzündungsparameter CRP und Neopterin sowie der 
antiendotoxischen Antikörper wurde ein weiteres Serumröhrchen an die Firma 
BioCheck Labor für Veterinärdiagnostik und Umwelthygiene Holzhausen geschickt. 
Für die Untersuchung auf Ehrlichiose wurden EDTA-Röhrchen zunächst eingefroren 
und gesammelt und dann in Chargen von 10 bis 15 Stück im Institut für Klinische 




Im Rahmen der labordiagnostischen Routinebestimmungen erfolgte die Messung 
folgender Parameter: 
1. Blutstatus 
Mittels eines Hämatologie-Analyzers im Labor Dr. Hofmeister, Weiden wurden 
folgende Parameter bestimmt: 
Rotes Blutbild: Erythrozyten, Hämatokrit, Hämoglobin 
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Weißes Blutbild: Leukozyten, Granulozyten, Eosinophile, Stabkernige, Lymphozyten, 
                             Monozyten 
2. Klinische Chemie 
Die folgenden klinisch-chemischen Parameter wurden ebenfalls im Labor Dr. 
Hofmeister, Weiden mit dem Testsystem Cobas integra 700® der Firma Roche 
Diagnostics, Grenzach bestimmt: 
Serumenzyme: AST, ALT, GGT, CPK, AP 
Elektrolyte, Spurenelemente und Substrate: Natrium, Chlorid, Kalium, Kalzium, 
                                                                        Magnesium, anorganisches Phosphat,   
                                                                        Bilirubin, Eisen 
Im oben angegebenen Labor erfolgte auch die Bestimmung der 
Gesamtproteinkonzentration und die Eiweißelektrophorese, welche auf 
Celluloseacetatfolien mit dem Olympus-Hite-System durchgeführt wurde. 
Die jeweiligen Normwerte für die Routineparameter sind im Ergebnisteil in den 
Tabellen 9-14 angegeben (KRAFT u. DÜRR 1999). 
 
3.3.3 Methoden zur Bestimmung der Entzündungsparameter CRP und Neopterin 
sowie der antiendotoxischen Antikörper  
 
Die nachfolgend beschriebenen Messungen wurden im BioCheck-Labor, Holzhausen 
(Akkreditierungsurkunde DAP-PL-3649.00 nach DIN EN ISO/EC 17025:2000) 
durchgeführt. 
Mit dem Analyseautomaten erfolgte die immunturbidimetrische quantitative 
Bestimmung des C-reaktiven Proteins (CRP). Sie beruht auf einer Antigen-Antikörper-
Reaktion (ELISA). Die durch die Immunkomplexbildung hervorgerufene Trübung wird 
photometrisch gemessen, wobei die Extinktionszunahme der CRP-Konzentration 
proportional ist. Die für das Pferd angegebenen Normalwerte betragen 5 - 10 µg/ml. 
Die qualitative und quantitative Neopterindetermination erfolgte ebenfalls mit dem 
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Analyseautomaten und basiert auf einem ELISA. Die Normalwerte für das Pferd 
werden mit 0,4 - 0,9 nmol/l angegeben. 
Die Bestimmung der Immunglobuline Anti-Lipid-A-IgG, Anti-Lpid-A-IgM, Anti-
Endotoxin-IgG und Anti-Endotoxin-IgM wurde nach der von Röpke (2000) 
beschriebenen Methode durchgeführt, wobei die Meßverfahren wiederum auf der 
Anwendung der jeweiligen ELISA mit dazugehöriger Bestimmung der optischen Dichte 
mit Hilfe des ELISA-Readers beruhen. Teilweise erfolgte keine automatische 
Umwandlung der Extinktion in eine Konzentrationsangabe, so dass die Werte in 
Optischer Dichte (OD) mit der entsprechenden Einheit OD angegeben werden. Für 
das Pferd gelten folgende Referenzwerte:  Anti-Endotoxin-IgG: 20-30 µg/ml. 
Anti-Lipid-A-IgG, Anti-Lpid-A-IgM und Anti-Endotoxin-IgM: 0,15-1,0 OD 
 
3.3.4 Methoden zum Nachweis von Erregern der Ehrlichiose im Pferdeblut 
 
Zur Detektion der Ehrlichiose aus dem Pferdeblut wurden folgende Arbeitsschritte 
durchgeführt: 
1. DNA-Präparation 
Das mit EDTA antikoagulierte Pferdeblut wurde bis zur DNA-Präparation bei -20°C 
gelagert. 
500 µl antikoaguliertes Blut wurden mit einem Milliliter Red Blood Cell Lysis Solution 
das erste Mal gemischt und danach fünf Minuten unter gelegentlichem Schütteln bei 
Raumtemperatur inkubiert. 
Das Gemisch wurde 30 Sekunden mit 1500 Umdrehungen pro Minute (400 RCF) 
zentrifugiert, um die weißen Blutzellen zu pelletieren. Es folgte eine Wiederholung des 
ersten Schrittes mit Red Blood Cell Lysis Solution.  
Unverzüglich wurden 400 µl resuspendierte Dynabeads des Systems DYNABEADS 
DNA DIRECTTM 2® (Firma Dynal, Oslo, Norwegen) für die Präparation genomischer 
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DNA zu dem Pellet hinzugegeben. Es folgte wieder eine Inkubation über fünf Minuten 
bei Raumtemperatur.  
Nun wurde das Probengefäß in den Magnetpartikelkonzentrator Dynal MPC-Q® (Firma 
Dynal, Oslo, Norwegen) gegeben und eine Minute inkubiert. Der Überstand wurde 
abpipettiert und der DNA-Dynabeads-Komplex mit einem Milliliter Waschpuffer das 
erste Mal von der Wand des Probengefäßes abgewaschen. Danach erfolgte nochmals 
eine Inkubation für eine Minute.  
Dieser Waschschritt mit Abpipettieren und Inkubation erfolgte noch zweimal, bevor die 
Probe aus dem Magnetpartikelkonzentrator entnommen und in 400 µl 
Resuspensionspuffer gegeben wurde. Es folgte zunächst eine Inkubation bei 65°C 
bevor das Gefäß wieder in den Magnetpartikelkonzentrator gegeben und für 30 
Sekunden inkubiert wurde. Abschließend wurde der Überstand abpipettiert und in ein 
steriles Analysegefäß gegeben. Die so gewonnene DNA wurde bei -20°C gelagert.  
2. Nachweis ehrlichienspezifischer Nukleinsäuren aus genomischer DNA mit der  
     nested-PCR 
2a. PCR mit den eubakteriellen Primern Pomod und PC3mod (Sequenzen siehe 
Seite 50) 
Als Template wurden zwei µl genomische DNA aus Pferdeblut, die mit dem System 
DYNABEADS R-DNA DIRECTTM 2® (Firma Dynal, Oslo, Norwegen) präpariert wurden 
verwendet. Das Reaktionsvolumen betrug 50 µl.  
Als Reaktionslösung wurden Puffer der Firma GIBCO Life Technologies aus Karlsruhe 
in Deutschland verwendet. Sie hatte folgende Zusammensetzung:  
• 50mM KCl, 20 mM TrisHCl; pH 8,4 mit zusätzlich 0,1% Tween 20 
• 1,5 mM MgCl 
• 0,2 mM dNTP 
• 0,4 µl jeden Primers 
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• 0,2 µl (1U) rekombinante Taq Polymerase (Firma GIBCO Life Technologies, 
Karlsruhe, Deutschland Cat. No. 10342-020) 
Die Amplifikation erfolgte mittels des Perkin-Elmer 480 Thermal Cyclers® (Applied 
Biosystems, Foster City, USA) unter folgenden Bedingungen: 
• Initiale Denaturierung bei 95°C über fünf Minuten 
• Jeweils 40 Zyklen bei 95°C über eine Minute, bei 42°C über eine Minute und 
bei 72°C über zwei Minuten 
• Finale Extension bei 72°C über 7 Minuten 
2b. Nested-PCR zum Nachweis E. phagocytophila (jetzt Anaplasma  
         phagocytophilum) Genogruppe spezifischer Nucleinsäuren mit den  
         Primern GE9f und GE2, zum Nachweis E. chaffensis  
        spezifischer Nukleinsäuren mit den Primern HE1 und HE3 und zum  
        Nachweis E. canis spezifischer Nukleinsäuren mit den Primern HE1 canis  
Das Reaktionsvolumen betrug wieder 50 µl. 
Als Reaktionslösung wurden Puffer der Firma GIBCO Life Technologies aus Karlsruhe 
in Deutschland verwendet. Die Reaktionslösung hatte folgende Zusammensetzung:  
• 50mM KCl, 20 mM TrisHCl; pH 8,4 mit zusätzlich 0,1% Tween 20 
• 1,5 mM MgCl 
• 0,2 mM dNTP 
• 0,4 µl jeden Primers 
• 0,2 µl (1U) rekombinante Taq Polimerase (Firma GIBCO Life Technologies, 
Karlsruhe Deutschland Cat. No. 10342-020) 
Als Template wurde jetzt ein Mikroliter des Amplifikats aus der eubakteriellen PCR mit 
den Primern POmod und PC3mod verwendet. 
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Es wurde wieder der Perkin-Elmer 480 Thermal Cyclers® (Applied Biosystems, Foster 
City, USA) verwendet und die Amplifikation erfolgte unter folgenden Bedingungen: 
• Initiale Denaturierung bei 95°C über fünf Minuten 
• 40 Zyklen bei 95°C über eine halbe Minute, bei 55°C über eine halbe Minute 
und bei 72°C über eine Minute  
• Finale Extension bei 72°C über 7 Minuten 
• 40 Zyklen bei 94°C und 30 Sekunden, bei 55°C und 90 Sekunden, bei 72°C 
und 30 Sekunden 
• Finale Extension bei 72°C und 7 Minuten 
2c. Sequenzierung 
Für die Sequenzierung wurden folgende benutzte Primer der Firma Metabion GmbH 
aus Martinsried/Planegg in Deutschland benutzt: 
Pomod: AGA GTT TGA TC(AC) TGG 
PC3mod: GGA CTA (ACT)AG GGT ATC TAA T 
GE2: GGC AGT ATT AAA AGC AGC TCC AGG 
GE9f                AAC GGA ATT ATT CTT TAT AGC TTG CTA 
HE1: CAA TTG CTT ATA ACC TTT TGG TTA TAA AT 
HE1 canis: CAA TTA TTT ATA GCC TCT GGC TAT AGG AA 
HE3: TAT AGG TAC CGT CAT TAT CTT CCC TAT 
G=Guanin, A=Adenin, T=Thymin, C=Cytosin 
Alle PCR-Produkte wurden bidirectional unter Verwendung des ABI Prism 310 Genetic 
Analysers® (Firma Applied Biosystems) und unter Verwendung des Big Dye Cyle 
Sequencing Kit® (Firma Applied Biosystems, Foster City, USA) sequenziert.  




Die PCR-Produkte wurden im 2%igen Agarosegel analysiert, mit Ethiumbromid gefärbt 
und unter UV-Licht sichtbar gemacht. Positive Proben ergaben für die Primer GE2, 
HE1, HE3, HE1-canis Produkte mit einer Größe von 546 Basenpaaren.  
4. PCR-Kontrollproben 
Diese positiven PCR-Produkte wurden nochmals sequenziert und es erfolgte die 
Amplifikation genomischer Pferde-DNA zur Kontrolle der Präparation. 
 
3.4 Statistische Methodik 
 
Die vorliegenden Ergebnisse wurden wie folgt mit dem Statistikprogrammpaket SPSS 
10.0® bearbeitet. Die Prüfung auf Normalverteilung der Werte erfolgte mittels des 
KOLMOGOROV-SMIRNOV-Test. Die Prüfung ergab, dass bei einigen 
Untersuchungsparametern teilweise signifikante Abweichungen von der 
Normalverteilung nachgewiesen werden konnten. Deshalb wurden für diese 
Parameter zusätzlich zum arithmetischen Mittelwert und zur Standartabweichung der 
Median und die Quartile berechnet und verteilungsunabhängige Prüfverfahren 
angewendet. 
Die Signifikanzprüfungen der Untersuchungsparameter wurden mit dem U-Test nach 
MANN-WHITHNEY durchgeführt. 
Die Signifikanzprüfung der Häufigkeiten bei den vier Fiebertypen erfolgte mit den 
Kreuztabellen und dem CHI-Quadrat-Test nach PEARSON. 
Für die normalverteilten Untersuchungsparameter wurden als statistische Maßzahlen 
der arithmetische Mittelwert und die Standartabweichung berechnet. Mit der 
Varianzanalyse und mit dem multiplen Mittelwertvergleich nach DUNCAN erfolgte die 
Signifikanzprüfung. 
Die Signifikanzprüfung der Körpertemperaturen zwischen den Tagen wurde mittels 
Paarvergleich im t-Test für gepaarte Stichproben durchgeführt. 
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Korrelative Zusammenhänge wurden mit dem parameterfreien 









4.1 Bedeutung und Epidemiologie der Erkrankung Fieber unbekannter Genese 
4.1.1 Bedeutung 
 
Die Häufigkeitsverteilung der einzelnen Fiebertypen über den gesamten 
Untersuchungszeitraum von drei Jahren ist in Tabelle 2 und Abbildung 3 dargestellt. 
Pro Jahr erkrankten durchschnittlich 128 (xmin108, xmax144) Pferde an Fieber. 
Bei 195 (50,9%) von insgesamt 383 Patienten wurde Fieber unbekannter Genese 
(Fiebertyp 1) registriert, im Jahresdurchschnitt waren es 65 (xmin56, xmax72) Pferde 
(Tab. 2). Dieser Fiebertyp hatte demnach die größte Bedeutung (p ≤ 0,05). Die sich 
aus der Häufigkeit ergebende Bedeutung des Fiebers unbekannter Genese war stets 
gleich, da im Vergleich zwischen den drei Jahren kein signifikanter Unterschied (p ≥ 
0,05) festzustellen war. 
Die übrigen Erkrankungen ergaben folgende Reihenfolge: 
1. Fieberhafte Wundinfektion n=92; pro Jahr x=31 (xmin23, xmax35)  
2. Fieberhafte Infektion des Respirationstraktes n=87; pro Jahr x=29 (xmin23, 
xmax35) 
3. Sonstige n=9; pro Jahr x=3 (xmin0, xmax6) 
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Tab. 2: Anteil der einzelnen Fiebertypen an der Gesamtzahl der Fieberpatienten 














56 23 29 0 108 s. 
51,85% 21,30% 26,85% 0,00%   
67 35 23 6 131 s. 
51,15% 26,72% 17,56% 4,58%   












%  50,00% 23,61% 24,31% 2,08%   





n.s. n.s. n.s. n.s.  
 
 


























Abb. 3: Anteil der einzelnen Fibertypen an der Gesamtpatientenzahl über den  
                gesamten Untersuchungszeitraum und für die einzelnen Jahre 
 





4.1.2.1 Inzidenz des Fiebers unbekannter Genese (Typ 1) 
 
Die quartalsweise Gruppierung der 195 Krankheitsfälle im gesamten 
Untersuchungszeitraum beinhaltet Abbildung 4 und Tabelle 3. Zwischen erstem 
Quartal (01.01. -  31.03.) n = 45 (23,1 %), zweitem Quartal (01.04. - 30.06.)  n = 46 
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(23,6 %) und drittem Quartal (01.07. - 30.09.) n=39 (20,0 %) besteht statistisch kein 
Unterschied (p ≥ 0,05) in der Häufigkeit der Erkrankung. 
Über den gesamten Untersuchungszeitraum lag ein Drittel der Fiebertyp-1-
Erkrankungen (33,3 %) im vierten Quartal (01.10. - 31.12.) b, das heißt in diesem 
Zeitraum ist die Inzidenz am höchsten (p=0,017). 
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Maßzahlen Fiebertyp 1 
1 (01.01. -  31. 03.) n (%) 45 (23,1%) 
2 (01. 04. - 30. 06.) n (%) 46 (23,6%) 
3 (01. 07. - 30. 09) n (%) 39 (20,0%) 
4 (01. 10. - 31. 12)  n (%) 65 (33,3%) 
Summe  195 (100%) 
Signifikanz zwischen 
den Quartalen (p≤0,05) 
 s.4:1,2,3 
(p=0,017) 
   
 
Abb. 4: Quartalsbezogener Verlauf der Fiebertyp-1-Häufigkeit im gesamten  























Die Aufteilung der Erkrankungsfälle auf die Altersklassen ist in Abbildung 5 
wiedergegeben. Die Klasse 1 umfasst insgesamt 42 Pferde (11 %). Innerhalb dieser 
Klasse sind 17 Tiere (40,5 %) an Fieber unbekannter Genese (Typ 1) erkrankt (Tab. 
4). 
Die Klasse 2 ist erwartungsgemäß mit 298 Tieren (78 %) die stärkste Altersklasse. Der 
Anteil der Fiebertyp-1-Erkrankungen beträgt in dieser Gruppe 51,3 %.(153 Tiere). 
Zur Klasse 3 gehören 43 Pferde (11 %). Davon sind 58,1 % (n=25) am Fiebertyp 1 
erkrankt. 
Der Unterschied zwischen den Altersklassen ist für die Pferde mit Fieber unbekannter 
Genese (Typ 1) nicht signifikant (p≤0,05). Das heißt, es sind Pferde jeden Alters von 
dieser Krankheit betroffen und es ist keine Altersprädisposition feststellbar. 
Die altersabhängige Häufigkeitsverteilung aller 4 Fiebertypen zeigt das Diagramm in 
Abbildung 6.  












1 (0-3 Jahre) n (%) 17(40,5) 13(31,0) 12(28,6) 0(0) 42 
2 (4-17 Jahre) n (%) 153(51,3) 69(23,2) 69(23,2) 7(2,3) 298 
3 (18-31 Jahre) n (%) 25(58,1) 10(23,3) 6(14,0) 2(4,7) 43 







    
 






 Altersklasse 1  Altersklasse 2  Altersklasse 3
 












Fiebertyp 1 Fiebertyp 2






Abb. 6: Relativer Anteil der einzelnen Fiebertypen an den Altersklassen 
4.1.2.3 Rasseprädisposition 
 
Die 383 Patienten waren insgesamt 17 verschiedenen Rassen und Schlägen 
zuzuordnen. Diese Rassenvielfalt entspricht empirisch der Heterogenität in der 
Rassenzugehörigkeit der Pferdebestände, die durch die Tierarztpraxis betreut werden 
(Abb. 7; Tab. 5).  
Die 195 Fälle mit Fieber unbekannter Genese sind bei 14 verschiedenen Rassen 
aufgetreten. Als zahlenmäßig stärkste Rasse war das Deutsche Reitpferd (n=250) 
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vertreten. Davon hatten 52,0 % Pferde (n=130) das Fieber unbekannter Genese 
(Fiebertyp 1) (Abb. 7,8). 
In der zweitstärksten Gruppe – Pony (n=35) - betrug der Anteil 45,7 %. 
Die drittstärkste Rasse wurde von den Haflingern (n=24) gebildet. Unter ihnen waren 
62,5 % der Pferde mit dem Fiebertyp 1 erkrankt. 
Die Rassen Araber und Quarter Horse waren mit 17 Pferden gleich stark unter den 
untersuchten Patienten repräsentiert. Der Anteil der Fiebertyp-1-Erkrankungen betrug 
58,8 % respektive 47,1 %.  
Zwischen diesen fünf stärksten Rassen besteht kein signifikanter Unterschied (p≤0,05) 
im Anteil der Fiebertyp 1-Erkrankung an der Gesamtzahl der Krankheitsfälle der 
jeweiligen Rasse. 
Außerdem besteht kein signifikanter Unterschied (p≤0,05) zwischen diesen 
rassespezifischen Häufigkeiten und der Gesamthäufigkeit des Fiebers unbekannter 
Genese (Siehe 4.1.1 Bedeutung). Das heißt, bei Betrachtung der fünf stärksten 
Rassen als Stellvertreter für die gesamte Rassenvielfalt ist keine Rassenprädisposition 
feststellbar. 
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Reitpferd n (%) 130(66,7) 55(59,8) 58(66,7) 7(77,8) 250 
Pony n (%) 16(8,2) 6(6,5) 12(13,8) 1(11,1) 35 
Kaltblut n (%) 4(2,1) 1(1,1) 2(2,3)  7 
Quarter Horse n (%) 8(4,1) 6(6,5) 3(3,4)  17 
Paint n (%) 1(0,5) 1(1,1)   2 
Haflinger n (%) 15(7,7) 4(4,3) 5(5,7)  24 
Araber n (%) 10(5,1) 6(6,5) 1(1,1)  17 
Islandpferd n (%) 1(0,5) 4(4,3) 2(2,3)  7 
Pinto n (%) 1(0,5)  1(1,1)  2 
Traber n (%) 4(2,1) 4(4,3)   8 
Lipizzaner n (%) 1(0,5)    1 
Friese n (%)  3(3,3) 2(2,3)  5 
Esel n (%)  1(1,1)  1(11,1) 2 
Mix n (%) 2(1)  1(1,1)  3 
Freiberger n (%) 1(0,5)    1 
Knappstrupper n (%)  1(1,1)   1 
Kladruber n (%) 1(0,5)    1 
Summe 195 92 87 9 
Signifikanz 
zwischen den Rassen (p≤0,05) 
n.s.  
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Abb. 7: Rassenmäßige Verteilung innerhalb des gesamten Patientenkollektivs 















Abb. 8: Relativer Anteil der verschiedenen Rassen an der Fieber-Typ-1-Patientenzahl  
 








Typ 1 Typ 2































Innerhalb der Gesamtpatientenzahl von 375 waren 230 männliche und 145 weibliche 
Tiere. (Eine Differenz zur Zahl der Krankheitsfälle n=383 ergibt sich, weil fünf Tiere in 
den drei Jahren mehrmals erkrankten.) Innerhalb der Gruppe der männlichen Tiere 
(n=230) erkrankten 53,5% an Fieber unbekannter Genese, bei den weiblichen Tieren 
(n=145) betrug der Anteil der Fiebertyp-1-Erkrankungen 46,9%. Der geringe 
Unterschied zwischen beiden Gruppen ist nicht signifikant (p≤0,05). Das heißt, eine 
Geschlechtsprädiposition bestand für die Erkrankung Fieber unbekannter Genese 
nicht. 
Die geschlechtsabhängige Häufigkeitsverteilung aller 4 Fiebertypen ist in Abbildung 10 
dargestellt (Tab. 6). 
 
Tab. 6: Geschlechtsbezogene Häufigkeit der einzelnen Fiebertypen 






















Männlich n (%) 123 (53,5) 45(19,6) 55 (23,9) 7 (3,0) 230 
Weiblich n (%) 68 (46,9) 44 (30,3) 31 (21,4) 2 (1,4) 145 
 Summe 191 89 86 9 
Signifikanz 
zwischen den Geschlechtern (p≤0,05) 





















Abb. 10: Relativer Anteil der beiden Geschlechter an den einzelnen Fiebertypen 
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4.1.2.5 Beziehungen zwischen dem Auftreten von Fieber Typ 1 und der 
Haltungsform 
 
Das Fieber unbekannter Genese trat in allen vier Bestandsgröße-Gruppen auf (Abb. 
11,12 und Tab. 7).  
In den kleinen Turnierställen (Bestandsgröße 1 - 4, Kontakthäufigkeitsklasse 4) wurde 
es nicht beobachtet. In den Ställen mit dieser Bestandsgröße (1 – 4), welche die 
Kontakthäufigkeitsklassen 1-3 beinhalten, standen von den 195 Pferden mit Fieber 
unbekannter Genese mit 28,8 % die meisten Pferde (n=54). Von diesen 54 Tieren 
wiederum waren die meisten 63,9 % in Beständen ohne Kontakt zu fremden Tieren 
und 29,8 % in Beständen mit geringen kurzfristigen Kontakten zu bestandsfremden 
Tieren. In den Beständen mit regelmäßigen langfristigen Kontakten zu 
bestandsfremden Tieren (Pensionsställe mit Stallwechsel) standen 5,3 % der 54 Tiere.  
In den Ställen mit einer Größe von 5 – 8 Pferden pro Bestand standen mit 44 Tieren 
(22,2 %) die wenigsten der 195 Tiere und Fieber unbekannter Genese wurde bei 
dieser Bestandsgrößen-Gruppe in jeder Kontakthäufigkeitsklasse beobachtet. Auch 
bei dieser Stallgröße (5-8) wurde das Fieber unbekannter Genese mit 2,3 % in der 
Klasse mit der höchsten Kontakthäufigkeit am seltensten beobachtet. Mit 6,8 % der 44 
Fälle wurde dieser Fiebertyp in der Klasse mit der niedrigsten Kontakthäufigkeit 
ebenfalls selten beobachtet. Es folgt mit der Fallzahl n=10 die Kontaktklasse 3 (22,8 
%). Am häufigsten wurde dieser Fiebertyp mit 68,2 % in der Kontakthäufigkeitsklasse 
2, d.h. in Ställen mit geringen kurzfristigen Kontakten zu bestandsfremden Tieren 
beobachtet. 
In den Ställen mit einer Größe von 9 - 25 Pferden pro Bestand standen 24,7 % der 195 
Tiere. Fieber unbekannter Genese trat in Beständen ohne Kontakt zu 
bestandsfremden Tieren nicht auf. In der Kontakthäufigkeitsklasse 2 wurde es bei 10,2 
% und in der Klasse 3 bei 36,7 % der 49 Tiere beobachtet. Am häufigsten wurde 
dieser Fiebertyp mit 53,1 % in der Kontakthäufigkeitsklasse 4, d.h. in Ställen mit den 
häufigsten Kontakten zu bestandsfremden Tieren beobachtet. 
In den Ställen mit einer Größe von 25 - 70 Pferden pro Bestand standen 24,2 % der 
195 Pferde mit Fieber unbekannter Genese und in Übereinstimmung mit der starken 
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Korrelation zwischen Stallgröße und Kontakthäufigkeit (r=0,84) sind alle 48 Tiere (100 
%) der Kontakthäufigkeitsklasse 4 zuzuordnen, wobei diese Korrelation hoch 
signifikant (p<0,001) ist. 
Tab. 7: Das Auftreten vom Fiebertyp 1 in Abhängigkeit von der Stallgröße und der 
Kontakthäufgkeit zu bestandsfremden Tieren 
Kontakthäufigkeit 
Stallgrösse Statistische 














n (%) 3 (6,8) 30 (68,2) 10 (22,8) 1 (2,3) 44 
(22,2) 
9-25 n (%) 0 (0,0) 5 (10,2) 18 (36,7) 26 (53,1) 49 
(24,7) 
26-70 n (%) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 48 (100) 48 
(24,2) 





s. s. s. s. 
 
























































Abb. 12: Fiebertyp-1-Erkrankungen bei verschiedener Stallgröße und  















In Tabelle 8 sind die Mittelwerte der Körpertemperaturen der Patienten der vier 
Fiebertypen an den ersten vier Krankheitstagen aufgeführt.  
Bei den Fiebertyp-1-Patienten betrug die mittlere Temperatur am ersten Tag 39,58°C, 
es besteht kein signifikanter (p≥0,05) Unterschied zur mittleren Temperatur des 
Fiebertyps 2 (x=39,35) und des Fiebertyps 3 (x=39,47). Das gleiche gilt für die 
Mittelwerte der Fiebertypen 1,2,3 an den Tagen zwei bis vier. Das heißt, die 
Temperaturkurven für diese Krankheiten sind statistisch gleich (Abb. 13). Der 
Fiebertyp 4 (Sonstige) unterscheidet sich in der mittleren Temperatur sowohl am 
ersten als auch an den folgenden 3 Krankheitstagen deutlich (p≤0,05) von den drei 
ersten Fiebertypen und muss in diesem Zusammenhang als Ausnahme betrachtet 
werden. 
Bei den Pferden der Fiebertyp-1-Gruppe wurde die Behandlung mit Oxytetrazyklin in 
der Dosierung von 7 mg/kg KM am ersten Tag begonnen und an den 4 Folgetagen 
fortgesetzt. 
Am zweiten Krankheitstag lag der Mittelwert (⎯x=38,11°C) beim Fiebertyp 1 bereits 
unterhalb der Fiebergrenze von 38,6°C, lediglich 20,5 % der Pferde (n=44) in dieser 
Gruppe hatten noch Fieber. 
Am dritten Krankheitstag war der Fiebertyp-1-Mittelwert (x=37,71°C) innerhalb des 
Normalbereichs weiter gesunken, wobei noch 4,6 % Pferde (n=10) Fieber hatten. 
Dieser Anteil reduzierte sich bis zum vierten Tag auf 1 % der Pferde. 
Dementsprechend sank auch die Durchschnittstemperatur (x=37,71°C) nochmals 
innerhalb des Normalbereiches.  
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Tab. 8: Durchschnittliche Körpertemperatur der Patienten mit fieberhaften 

















Signifikanz zwischen den 
Fiebertypen (p≤0,05) 
Typ 4:1,2,3 
1 x 39,58 39,35 39,47 39,92 s. 
 ±s 0,54 0,5 0,53 0,45  
 xmin 38,7 38,7 38,7 39,2  
 xmax 40,9 40,5 40,8 40,5  
2 x 38,11 38,14 38,02 38,71 s. 
 ±s 0,7 0,64 0,62 0,7  
 xmin 37,3 37,4 37,3 37,6  
 xmax 40,6 39,8 40,6 39,8  
3 x 37,71 37,8 37,76 38,52 s. 
 ±s 0,37 0,4 0,38 0,79  
 xmin 37,4 37,4 37,4 37,6  
 xmax 39,8 39,5 39,5 39,9  
4 x 37,59 37,66 37,59 38,31 s. 
 ±s 0,26 0,34 0,22 0,91  
 xmin 37,3 37,4 37,3 37,5  
 xmax 39,9 39,5 39 40  
Signifikanz zwischen den 
Fiebertagen (p≤ 0,05) 
Tag 1:2,3,4 
s. s. s. s. 
 


























Typ 1 Typ 2 Typ 3 Typ 4
  
Abb. 13: Temperaturverlauf der einzelnen Fiebertypen 
 
4.2. Klinische Daten und Befunde der Ehrlichia-positiven Probanden 
 
Innerhalb der Patientengruppe mit Fieber unbekannter Genese wurde bei 6 von 44 
untersuchten Proben (13,6 %) labordiagnostisch Ehrlichiose nachgewiesen.   
Die Ergebnisse der Laboruntersuchung der sechs Erlichia-positiven Patienten sind 
vollständig in Tabelle 9 zusammengefasst. 
Die Besonderheiten der jeweiligen Kasuistik werden nachfolgend beschrieben. 
1. Fall: 
Die neunjährige Reitpferdstute stand in einem Bestand mit ca. 30 Pferden. Sie 
erkrankte im Juni 1998. 
Am ersten Tag betrug die Körpertemperatur 39,2°C. Das Fieber ging mit Inappetenz 
und einem geringgradigen Gliedmaßenödem hinten beiderseits einher. Die 
Schleimhäute waren leicht ikterisch.  
 Ergebnisse  
 
61
Anhand der Laboruntersuchung (Tab. 9) war eine geringgradige hypochrome Anämie 
(Erythrozyten 6,48 T/l; Hämoglobin 10,7 g/dl) feststellbar. Des Weiteren fiel ein starkes 
Eisendefizit (57µg/100 ml) und ein zu niedriger Hämatokrit (0,295 l/l) auf. Der 
Gesamtbilirubinwert (3,2 mg/dl) lag im Normbereich an der oberen Grenze, während 
das Totalprotein (7,6 g/dl) geringgradig erhöht war. Die Lymphopenie (7,0 %) ging mit 
einer Erhöhung der Monozyten (5,0 %) einher. Ferner zeigte das Pferd eine 
Hypophosphatämie (1,27 mg/dl).  
Anti-Lipid-A-Immunglobulin M (2,19 OD) und Anti-Endotoxin-Immunglobulin M (2,70 
OD) waren erhöht. Außerdem reagierte das Pferd mit einer Erhöhung des Neopterins 
(15,0 mmol/l) und des C-Reaktiven Proteins (10,3 mg/l). 
Bei dieser Stute wurde Ehrlichia chaffeensis nachgewiesen (HE1-positiv). 
Nach der Blutentnahme wurde Oxytetrazyklin (7 mg/kg KM) intravenös appliziert und 
die ödematisierten Hintergliedmaßen in der Röhrbeinregion bandagiert. Die 
antibiotische Therapie wurde an den vier folgenden Tagen fortgesetzt. 
Am zweiten Tag betrug die Körpertemperatur 37,6°C und die Stute begann wieder zu 
fressen. Während das Gliedmaßenödem weitestgehend unverändert war, hatte der 
Ikterus im Vergleich zum Vortag leicht zugenommen.  
Bei den Nachbesuchen am dritten und vierten Tag war die Körpertemperatur normal 
(37,5°C; 37,5°C). Das Gliedmaßenödem verschwand relativ zügig und der 
Schweregrad des Ikterus nahm allmählich ab. Die volle Leistungsfähigkeit ereichte die 
Stute nach Aussage der Besitzerin innerhalb von zwei bis drei Wochen. 
2. Fall: 
 
Der dreizehnjährige Reitpferdwallach, welcher in einem kleinen Stall zusammen mit 
drei weiteren Pferden stand, erkrankte im August 1998. 
Am ersten Tag betrug die Körpertemperatur 40,5°C. Das Fieber war von Inappetenz 
und einem geringgradigen Ikterus begleitet.  
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Anhand der Laboruntersuchung (Tab. 9) war eine geringgradige hypochrome Anämie 
(Erythrozyten 6,00 T/l; Hämoglobin 10,6 g/dl) feststellbar. Der Hämatokrit (0,304 l/l) 
war zu niedrig und gleichzeitig lag eine Hypoproteinämie (5,41 mg/dl) vor. Das Pferd 
hatte ein starkes Eisendefizit (70 µg/l) und eine starke Hyperbilirubinämie (4,0 mg/dl). 
Außerdem wurde eine Monozytose (6,0 %) festgestellt. 
Anti-Lipid-A-Immunglobulin M (1,85 OD) und Anti-Endotoxin-Immunglobulin M (2,05 
OD) waren erhöht. Außerdem reagierte das Pferd mit einer Erhöhung des Neopterins 
(3,2 mmol/l) und des C-reaktiven Proteins (7,8 mg/l). 
Bei diesem Wallach wurde Ehrlichia canis  nachgewiesen (HE1-canis-positiv). 
 
Nach der Blutentnahme wurde Oxytetrazyklin (7 mg/kg KM) intravenös appliziert und 
die Behandlung wurde über die vier folgenden Tage in der gleichen Dosierung 
fortgesetzt. 
Am zweiten Tag betrug die Körpertemperatur immer noch 40,6°C und am dritten Tag 
38,8°C. Der Appetit war noch leicht reduziert. Die ikterische Schleimhautfärbung war 
im Vergleich zu den Vortagen nahezu unverändert. Erst ab dem vierten Tag blieb das 
Pferd fieberfrei, der Appetit und die Schleimhautfärbung normalisierten sich. 
3. Fall: 
 
Der achtjährige Reitpferdwallach, stand in einem relativ großen Bestand mit ca. 70 
Pferden. Er erkrankte im Juli 1999. 
Am ersten Tag betrug die Körpertemperatur 39,3°C. Außerdem zeigte das Pferd 
leichte Koliksymptome mit Inappetenz und mittelgradiger Hyperperistaltik. Die 
Bauchdecken waren verstärkt gespannt und insbesondere die Leberregion war 
druckschmerzempfindlich. Die Schleimhäute waren stark ikterisch. 
Anhand der Laboruntersuchung (Tab. 9) war eine geringgradige hypochrome Anämie 
(Erythrozyten 6,30 T/l; Hämoglobin 10,6 g/dl) feststellbar. Der Hämatokrit (0,314 l/l) 
war zu niedrig. Das Pferd hat ein starkes Eisendefizit (63,9 µg/l) und eine sehr starke 
Hyperbilirubinämie (8,5 mg/dl).  
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Anti-Lipid-A-Immunglobulin M (1,33 OD) und Anti-Endotoxin-Immunglobulin M (1,28 
OD) waren erhöht. Außerdem reagierte der Organismus mit einer Erhöhung des 
Neopterins (4,0 mmol/l) und des C-reaktiven Proteins (11,1 mg/l). 
Bei diesem Wallach wurde Anaplasma phagocytophilum (früher Ehrlichia 
phagocytophila) nachgewiesen (GE2-positiv). 
Nach der Blutentnahme wurde Oxytetrazyklin (7 mg/kg KM) intravenös verabreicht. 
Diese Behandlung wurde über die vier folgenden Tage fortgesetzt. 
Am zweiten Tag war die Körpertemperatur bereits auf 37,8°C gesunken und blieb an 
den Folgetagen im fieberfreien Bereich (37,5°C; 37,5°C). Die Darmfunktion und der 
Appetit waren normal. Der Ikterus war am stärksten und normalisierte sich allmählich 
ab dem dritten Krankheitstag. Die volle Leistungsbereitschaft stellte sich erst wieder 
nach zehn bis vierzehn Tagen ein. 
4. Fall: 
 
Der dreijährige Ponywallach wurde in einem Privatstall zusammen mit 3 weiteren 
Pferden gehalten. Er erkrankte im September 1999. 
Am ersten Tag wurde eine Körpertemperatur von 39,7°C gemessen. Weitere 
Symptome waren Inappetenz und mittelgradiger Ikterus.  
Anhand der Laboruntersuchung (Tab. 9) war eine geringgradige normochrome Anämie 
(Erythrozytenzahl 5,9 T/l; Hämoglobin 9,8 mg/dl) feststellbar. Der Hämatokrit (0,290 l/l) 
war zu niedrig. Das Pony hat ein starkes Eisendefizit (86,0 µ/l) und eine 
Hyperbilirubinämie (3,64 mg/dl). Bei der Beurteilung des weißen Blutbildes fiel die 
Leukopenie (5,8 G/l) mit Erhöhung der Monozyten (6,0 %) auf. 
Anti-Lipid-A-Immunglobulin M (1,33 OD) war erhöht. Außerdem war eine Erhöhung 
des Neopterins (6,3 mmol/l) und des C-Reaktiven Proteins (7,8 mg/l) meßbar. 
Bei diesem Pony wurde Ehrlichia chaffeensis nachgewiesen (HE3-positiv). 
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Nach der Blutentnahme wurde Oxytetrazyklin (7 mg/kg KM) intravenös appliziert und 
die Behandlung wurde einmal täglich über vier Folgetage mit der gleichen Dosierung 
fortgesetzt. 
Am zweiten Tag war die Körpertemperatur bereits auf 38,8°C gesunken und blieb an 
den Folgetagen im fieberfreien Bereich (38,0°C; 37,6°C). Der Ikterus war im 




Der elfjährige Reitpferdwallach stand in einem Bestand mit ca. 35 Sportpferden als er 
im Juli 1998 fieberhaft erkrankte.  
Am ersten Tag wurde eine Körpertemperatur von 39,7°C gemessen und außerdem 
Inappetenz und ein leichter Ikterus festgestellt. Des Weiteren gehörte eine leichte Kolik 
mit geringradiger Hyperperistaltik zum Krankheitsbild.  
Bei der Laboruntersuchung (Tab. 9) fiel eine hypochrome Anämie (Erythrozyten 5,2 
T/l; Hämoglobin 9,2 g/dl) auf. Der Hämatokrit (0,258 l/l) war zu niedrig. Das Pferd hat 
ein starkes Eisendefizit (83,0 µg/l) und eine geringgradige Hyperbilirubinämie (2,84 
mg/dl). Bei der Beurteilung des weißen Blutbildes war Erhöhung der Monozyten (6,0 
%) auffällig. 
Die Anti-Endotoxin-Antikörper-Immunglobulin M (1,84 OD) und Immunglobulin G (35,6 
µg/ml) waren erhöht. Außerdem war eine Erhöhung des Neopterins (1,4 mmol/l) und 
des C-reaktiven Proteins (10,9 mg/l) meßbar. 
Bei diesem Reitpferd wurde Ehrlichia chaffeensis nachgewiesen (HE3-positiv). 
Nach der Blutentnahme wurde dem Pferd Oxytetrazyklin (7 mg/kg KM) intravenös 
verabreicht und die Behandlung wurde einmal täglich über vier Folgetage mit der 
gleichen Dosierung fortgesetzt. 
Am zweiten Tag war die Körpertemperatur bereits auf 37,8°C gesunken und blieb an 
den Folgetagen im fieberfreien Bereich (37,4°C; 37,5°C). Der Ikterus war kaum noch 
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feststellbar. Die Koliksymptome waren vollständig abgeklungen und der Appetit war 
normal. Die volle Leistungsbereitschaft ereichte das Pferd nach Aussagen des 
Besitzers innerhalb von zehn bis vierzehn Tagen. 
6. Fall: 
 
Der vierjährige Islandponywallach stand zusammen mit zwei weiteren Pferden im 
Offenstall mit Auslauf. Er erkrankte im Mai 1998. 
Am ersten Tag betrug die Körpertemperatur 40,5°C. Das Fieber ging mit Inappetenz 
einher. 
Anhand der Laboruntersuchung (Tab. 9) war eine geringgradige hypochrome Anämie 
(Erythrozyten 6,4 T/l; Hämoglobin 10,4 g/dl) feststellbar. Der Hämatokrit (0,28 l/l) war 
erniedrigt und es bestand eine Monozytose (6,0 %). Des Weiteren fiel ein starkes 
Eisendefizit (49,0 µ/l) und Hypophosphatämie (1,12 mg/dl) auf. Der Organismus 
reagierte mit einer Erhöhung des Neopterins (15,0 mmol/l)  
Bei diesem Pferd wurde Ehrlichia chaffeensis nachgewiesen (HE1-positiv). 
Dem Tier wurde nach der Blutentnahme Oxytetrazyklin (7 mg/kg KM) intravenös 
appliziert und die Behandlung wurde über vier Folgetage fortgesetzt. 
Am zweiten Tag betrug die Körpertemperatur 37,6°C und das Pferd begann wieder 
Futter aufzunehmen. 
Die Schleimhäute hatten sich mittelgradig ikterisch verfärbt. 
Bei den Nachbesuchen am dritten und vierten Tag war die Körpertemperatur normal 
(37,8; 37,4) und ikterische Schleimhautverfärbung normalisierte sich schnell wieder. 
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Tab. 9: Laboruntersuchungsergebnisse der Ehrlichia-positiven Patienten 
Parameter Einheit Fall 1 Fall 2 Fall 3 Fall 4 Fall 5 Fall 6 
Blutstatus      
Erythrozytäre Indices      
Erythrozyten T/l 6,48 6,0 6,3 5,9 5,19 6,38 
Hämatokrit l/l 0,295 0,304 0,314 0,290 0,258 0,280 
Hämoglobin g/dl 10,7 10,6 10,6 9,8 9,2 10,4 
MCV Fl 46,0 50,0 48,0 49,0 50,0 44,0 
HbE Pg 16,0 18,0 17,0 16,0 18,0 16,0 
MCHC g/dl 36,3 34,9 33,8 33,8 35,7 37,1 
Erythrozytenverteilungsbr. % 20,2 18,7 19,3 19,9 19,2 20,3 
Differentialblutbild        
Leukozyten G/l 6,3 6,4 6,00 5,8 7,5 6,88 
Granulozyten % 88,0 64,0 77,0 66,0 84,0 59,0 
Eosinophile % 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 3,0 
Stabkernige % 4,0 0,0 0,0 3,0 2,0 8,0 
Lymphozyten % 7,0 30,0 20,0 25,0 8,0 24,0 
Monozyten % 5,0 6,0 3,0 6,0 6,0 6,0 
Klinische Chemie        
Eiweißelektrophorese        
Total Protein g/dl 7,62 5,41 6,1 6,94 6,8 7,12 
Albumin % 4,03 52,6  44,3   
  52,9 2,85  3,07   
α1-Globulin % 0,84 15,4  19,9   
  11,0 0,83  1,38   
α2-Globulin % 0,84 8,2  10,6   
  11,0 0,44  0,74   
β-Globulin % 1,91 9,1  7,5   
  25,1 0,49  0,52   
γ-Globulin % 0,00 14,7  17,7   
  0,00 0,8  1,23   
Natrium mmol/l 145,0 133,0 135,0 135,0 137,0 140,0 
Chlorid mmol/l 94,8 96,0 90,0 95,0 98,0 102,0 
Kalium mmol/l 3,1 3,6 3,70 3,3 3,8 3,2 
Calcium mmol/l 3,12 2,9 2,74 3,1 2,93 2,73 
Eisen µg/100ml 57,0 70,0 63,9 86,0 83,0 49,0 
Magnesium mmol/l 0,66 0,6 0,80 0,8 1,01 0,55 
Phosphat mg/dl 1,27 2,7 2,42 1,7 3,2 1,12 
Bilirubin mg/dl 3,2 4,0 8,50 3,6 2,84 3,4 
Kreatinin mg/dl 1,2 1,3 1,63 1,3 1,23 1,4 
Harnstoff mg/dl 27,9 21,1 22,7 26,7 20,9 22,7 
AST U/l 138,0 167,0 102,0 150,0 139,0 202,0 
ALT U/l 5,7 4,2 3,08 2,6 2,5 7,0 
GGT U/l 13,8 24,8 5,3 4,3 6,9 9,0 
CPK U/l 97,0 51,0 21,3 102,0 29,0 63,0 
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AP U/l 180,0 207,0 240,0 330,0 170,0 225,0 
Antiendotoxinanti-
körper 
       
Anti-Lipd-A-Antikörper        
Immunglobulin M OD 2,2 1,9 1,3 1,3 0,2 0,8 
Immunglobulin G OD 0,2 0,0 0,1 0,3 0,2 0,2 
Anti-Endotoxin-Antikörper        
Immunglobulin M OD 2,7 2,0 1,3 0,3 1,8 1,0 
Immunglobulin G µg/ml 24,0 34,8 1,0 6,0 35,6 23,7 
Akute Phase Proteine        
Neopterin nmol/l 15,0 3,2 4,0 6,3 1,4 12,0 
































4.2.1 Vergleich und Zusammenhänge zwischen ausgewählten  
 labordiagnostischen Befunden unter Berücksichtigung  
der Probandenzahl 
 
In den folgenden Abschnitten werden die Ergebnisse der labordiagnostischen 
Untersuchungen aufgeführt und besprochen. Für den Fiebertyp 1 erfolgt die 
Erörterung der nach dem Schrifttum relevanten endotoxinassoziierten Parameter und 
deren Vergleich mit den Ehrlichia-positiven Patienten. Des Weiteren wird der 
Schwerpunkt auf die detaillierte Beschreibung der Beziehungen des Akute-Phase-
Proteins und der antiendotoxischen Antikörper gelegt. Die Korrelationen für die 
Routineparameter des Fiebertyps 1 sind zusammen mit den statistischen Kennzahlen 
im Anhang in Tabellen A1 – A40 aufgeführt.   
 





4.2.1.1.1 Rotes Blutbild 
 
Tab. 10: Rotes Blutbild 
Fiebertyp 1 




Blutstatus    
Erythrozyten T/l 6-12 6,6 6,05 
Hämatokrit l/l 0,33-0,45 0,325 0,29 
Hämoglobin g/dl 11-17 11,2 10,2 
Erythrozytäre Indices     
MCV Fl 37-55 49,5 49,3 
HbE Pg 13-19 17,0 17,0 
MCHC g/dl 31-36 34,6 35,3 
Erythrozytenverteilungsbr
. 
%  19,8 19,6 
 
Beim Fiebertyp 1 beträgt der Mittelwert der Erythrozyten x=6,6 T/l. Dieser ist niedriger 
bei den Ehrlichia-positiven Patienten (x=6,0). Der Mittelwert des Hämatokrits (x= 0,29) 
ist bei den Ehrlichia-positiven Patienten ebenfalls niedriger als beim 
Fiebertyp1(⎯x=0,325).  
Der Hämoglobinwert liegt beim Fiebertyp 1 im Mittel bei 11,25 g/dl. Bei den Ehrlichia-
positiven Patienten ist auch dieser Parameter der Erythrozytären Indizes niedriger 
(⎯x=10,2), wobei diese Unterschiede in allen drei Fällen statistisch nicht signifikant 
sind. Zwischen den drei Parametern des Roten Blutbildes bestehen jeweils hohe 
positive Korrelationen (Tab. A1). Die sich daraus ergebenen Erythrozytenindizes 
MCVH, HbE und MCHC liegen im Normbereich. 
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4.2.1.1.2 Weißes Blutbild 
 
Tab. 11: Differentialblutbild  
Fiebertyp 1 




Differentialblutbild     
Leukozyten G/l 5-10 7,6 6,5 
Granulozyten % 40-78 66,2 65,2 
Eosinophile % 0-1 0,9 0,7 
Stabkernige % 0-4 1,3 3,2 
Lymphozyten % 20-45 28,16 19,0 
Monozyten % 0-4 4,4 5,3 
 
Als durchschnittliche Leukozytenzahl wurde beim Fiebertyp 1 7,6 G/l ermittelt. Bei den 
Ehrlichia-positiven Patienten ist die Leukozytenzahl niedriger (⎯x=6,48).  
Die Leukozytenzahl korreliert positiv mit der Granulozytenzahl (r=0,27). Ihr Mittelwert 
beträgt bei den Fiebertyp-1-Patienten 7,6 G/l und ist damit deutlich höher als bei den 
Ehrlichia-positiven (6,5 G/l). Negativ korreliert die Leukozytenzahl mit der 
Lymphozytenzahl (r= -0,29) mit Mittelwerten von ⎯x=28,16 % beim Fiebertyp 1 
beziehungsweise von ⎯x=19,0 % bei den Ehrlichia-positiven.  
Die Anzahl der Stabkernigen beim Fiebertyp 1 beträgt im Mittel 1,27 %. Bei den 
Ehrlichia-positiven Patienten ist der Wert deutlich höher (⎯x=3,2), wobei dieser 
Unterschied statistisch nicht signifikant ist. 
Beim Fiebertyp 1 konnten im Mittel 0,9 % Eosinophile ausdifferenziert werden. Bei den 
Ehrlichia-positiven Patienten ist der Wert deutlich niedriger (⎯x=0,5). Dieser Parameter 
korreliert negativ mit den Monozyten (r=-0,19), die beim Fiebertyp 1 im Durchschnitt 
bei 4,4 % und bei den Ehrlichia-positiven 5,3 % betragen. 
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Für die teilweise recht deutlichen Unterschiede zwischen dem Leukogramm der 
Fiebertyp-1-Patienten und den sechs Ehrlichia-positiven Pferden konnte keine 
statistische Signifikanz nachgewiesen werden. 
 




Tab. 12: Eiweißelektrophorese  
Fiebertyp 1 




Totalprotein g/dl 5,5-7,5 6,74 6,95 
Albumin g/dl (%) 2,6-3,7 3,6 (54,0) 3,9 (57,6) 
α1-Globulin g/dl (%) 0,6-0,7 0,8 (12,0) 0,7 (10,6) 
α2-Globulin g/dl (%) 0,31-1,31 0,8 (11,9) 0,7 (10,9) 
β-Globulin g/dl (%) 0,69-2,47 0,7 (10,5) 0,9 (12,5) 
γ-Globulin g/dl (%) 0,55-2,47 0,8 (12,2) 0,6 (8,5) 
 
Der Mittelwert für das Totalprotein im Serum beträgt bei den Fieber-Typ-1-Patienten 
6,74 g/dl. Bei den Ehrlichia-positiven Patienten liegt er nicht signifikant niedriger 
(⎯x=6,95). Dieser Parameter korreliert mit einem Koeffizienten von r=-0,61 stark 
negativ mit dem Albuminanteil. Mit den α1-, α2- und den β-Globulinen bestehen stark 
positive Korrelationen (Tab. A15 – 18). 
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4.2.1.2.2 Elektrolyte, Spurenelemente und Substrate 
 
Tab. 13: Mittelwerte der Serumkonzentrationen der Elektrolyte, Spurenelemente  
                  und der Substrate  
 
Fiebertyp 1 




Natrium mmol/l 125-150 136 137,5 
Chlorid mmol/l 95-105 96,5 95,97 
Kalium mmol/l 2,8-4,5 3,56 3,42 
Kalzium mmol/l 2,5-3,4 3,06 2,91 
Magnesium mmol/l 0,5-0,9 0,74 0,75 
Phosphat mg/dl 2,2-4,5 2,6 2,06 
Bilirubin mg/dl 0,5-3,5 3,31 4,26 
Kreatinin mg/dl 0,8-1,8 1,5 1,3 
Harnstoff mg/dl 9-23 27,0 23,7 
Eisen µg/100ml 80-140 98,02 68,15 
 
Die mittleren Werte des Magnesiums im Serum des Fiebertyps 1 (⎯x=0,74) und bei 
den Ehrlichose-positiven Patienten (⎯x=0,75) korrelieren mit Anti-Lipid-A-IgM. Für die 
Phosphatkonzentration (⎯x=2,60 und ⎯x=2,06) wurde eine Korrelation zum 
Entzündungsparameter Neopterin festgestellt. Die Chloridionenkonzentration 
korrelieren ebenfalls mit dem Neopterin und außerdem mit dem C-reaktiven-Protein. 
Die Chloridmittelwerte betragen beim Fiebertyp 1 96,50 mmol/l und 95,97 mmol/l bei 
den Ehrlichia-positiven Patienten. Für Eisen wurde eine Korrelation zum Anti-Lipid-A-
IgG festgestellt und die Eisenkonzentration der Ehrlichia-positven (⎯x=68,15) ist 
signifikant niedriger als bei den Fiebertyp-1-Patienten (⎯x=98,02). Die 
Bilirubinkonzentration beträgt im Mittel für den Fiebertyp 1 3,31 mg/dl und liegt mit 4,26 
mg/dl bei den Ehrlichia-positiven Patienten nicht signifikant höher. Dieser Parameter 
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korreliert mit Anti-Lipid-A-IgG. Während der Kreatininwert im Normbereich lag, wurde 
bei den Fiebertyp-1-Patienten eine erhöhte Harnstoffkonzentration (⎯x=27) gemessen. 
 
Tab. 14: Mittelwerte der Serumenzymkonzentrationen 
 
Fiebertyp 1 




AST U/l <220 157,8 158 
ALT U/l <15 9,4 13,9 
GGT U/l <15 15,8 10,7 
CPK U/l <180 116,9 118,7 
AP U/l <250 297,7 225,3 
 
Für die AST liegen keine für den Kliniker bedeutsamen Unterschiede zwischen 
Fiebertyp 1 und Ehrlichia-positiven Patienten vor. Dieser Parameter korreliert aber 
sehr stark positiv mit Anti-Lipid-A-IgM und negativ mit Anti-Endotoxin-IgM. Die ALT 
beträgt für den Fiebertyp 1 im Mittel 9,4 U/l wohingegen dieser Parameter bei den 
Ehrlichia-positiven (⎯x =13,9) etwas höher liegt. Während dieser Parameter positiv mit 
dem Anti-Lipid-A-IgG korreliert, wurde für die GGT eine negative Korrelation 
festgestellt. Dieser Mittelwert beträgt beim Fiebertyp 1 15,8 U/l und ist bei den 
Ehrlichia-positiven mit 10,7 U/l niedriger. 
Die Unterschiede für diese Serumenzyme sind nicht signifikant.  
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4.2.1.3 Entzündungsparameter CRP und Neopterin sowie antiendotoxische  
            Antikörper 
 
Tab. 15: Mittelwerte der Entzündungsparameter CRP und Neopterin sowie der  
                  antiendotoxischen Antikörper 
 
Fiebertyp 1 




Anti-Lipid-A-Antikörper     
Immunglobulin M OD 0,15-1,0 1,18 1,27 
Immunglobulin G OD 0,15-1,0 0,17 0,2 
Anti-Endotoxin-Antikörper     
Immunglobulin M OD 0,15-1,0 1,5 1,5 
Immunglobulin G µg/ml 20-30 25,7 20,8 
     
Neopterin nmol/l 0,4-0,9 7,29 6,98 
C-Reaktives Protein µg/l 5-10 8,08 7,98 
 
Die Neopterinkonzentration beträgt beim Fiebertyp 1 im Mittel 7,29 mmol/l. Sie ist bei 
den Ehrlichia-positiven Patienten (⎯x=6,98) niedriger, wobei dieser Unterschied nicht 
signifikant ist. Der Neopterinwert korreliert negativ zu folgenden Parametern: Chlorid 
(r=-0,42), Phosphat (r=-0,38), Anti-Endotoxin IgG (r=-0,33) und positiv mit einem 
Korrelationkoeffizienten von r=0,4 mit dem C-reaktiven Protein, dessen Mittelwerte 
8,08 µg/l für den Fiebertyp 1 und 7,98 µg/l für Ehrlichia-positive Patienten betragen. 
Die Neopterinkonzentration korreliert außerdem positiv mit dem α1-Globulin (r=0,41). 
Zum β-Gobulin wurde mit r=-0,57 eine negative Korrelation festgestellt. 
Die Anti-Lipid-A-IgM-Konzentration beim Fiebertyp 1 beträgt im Durchschnitt 1,18 OD. 
Sie ist bei den Ehrlichia-positiven Patienten mit 1,27 OD nicht signifikant höher. Dieser 
Parameter korreliert mit dem gleichen Koeffizienten (r=0,46) mit dem Magnesium und 
mit α2-Globulin. Es besteht eine hohe Korrelation zur AST (r=0,72). Der 
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Korrelationskoeffizient zum Anti-Endotoxin-Ig-M beträgt r=0,52. Außerdem korreliert 
Anti-Lipid-A-IgM- mit Anti-Lipid-A-IgG (r=0,33), dessen Mittelwert beträgt für den 
Fiebertyp 1 0,21 OD. Bei den Ehrlichia-positiven Patienten ist die Anti-Lipid-A-IgG-
Konzentration (⎯x=0,168) nicht signifikant niedriger. Sie korreliert, außer mit dem Anti-
Lipid-A-IgM positiv, mit folgenden Parametern: Bilirubin (r=0,48), ALT (r=0,87) und 
Anti-Endotoxin-IgM (r=0,4). Im Gegensatz dazu wurde zur GGT (r=-0,35), zur CPK (r=-
0,56) und zum α2-Globulin (r=-0,46) eine negative Korrelation festgestellt. 
In der Anti-Endotoxin-IgM-Konzentration (⎯x=1,5) zwischen den Fiebertyp-1-Patienten 
und den Ehrlichia-positiven Patienten existiert kein Unterschied. Neben den bereits 
genannten Korrelationen zu den Anti-Lipid-A-Antikörpern besteht mit einem 
Koeffizienten auch eine positive Korrelation zum Anti-Endotoxin-IgG (r=0,39). Während 
dieser Parameter ebenfalls positiv mit dem Albumin (r=0,44) korreliert, ist die 
Korrelation zum Chlorid (r=-0,35) und zur AST (r=-0,62) negativ. 
Die Anti-Endotoxin-IgG-Konzentration beträgt für die Fieber-Typ-1-Patienten im Mittel 
25,7 µg/ml. Sie ist bei den Ehrlichia-positiven Patienten (⎯x=20,85) deutlich geringer, 
wobei dieser Unterschied nicht signifikant ist. Zusätzlich zu den bereits genannten 
Korrelationen zu den anderen Entzündungsparametern besteht mit einem 
Koeffizienten von r=-0,61 eine negative Korrelation zum α1-Globulin. 




5.1 Definition Fieber 
 
In der Humanmedizin wird bei einer Krankheitsdauer von mehr als drei Wochen mit 
einer Temperaturerhöhung von mehr als 1,5 Grad verbunden mit unspezifischen 
Krankheitszeichen wie Gewichtsverlust, Lethargie und Inappetenz vom Fieber 
unbekannter Genese gesprochen, wenn nach einwöchigen Untersuchungen unter 
Klinikbedingungen keine sichere Diagnose gestellt werden kann (PETERSDORF u. 
BEESON 1961, VICKERY u. QUINELL 1977, WOLFF u. DINARELLO 1979). MAIR et 
al. (1989) konnten diese Kriterien in ihrer Studie mit 63 Pferde über einen Zeitraum von 
28 Jahren unter Klinikbedingungen nur teilweise übernehmen und wandelten sie in 
ihrer Methodik hinsichtlich der unspezifischen Symptome teilweise ab. Neben 
Gewichtsverlust, Lethargie und Inappetenz gaben sie noch Unterbauch- und 
Gliedmaßenödeme, geringgradige Koliksymptome, Steifheit und Teilnahmslosigkeit 
an. Ferner war für MAIR et al. (1989) das Ausbleiben einer Diagnose nach der initialen 
Laboruntersuchung einschließlich der Hämatologie sowie des klinisch-chemischen 
Serumprofils ein Kriterium. In der vorliegenden Arbeit wurden diese Kriterien in der 
Methodik weitestgehend berücksichtigt. Bei den 195 Fällen mit Fieber unbekannter 
Genese war die Krankheitsdauer jedoch wesentlich kürzer, so dass es auch nicht zu 
dem bei beiden Autoren genannten Gewichtsverlust gekommen ist.  
 
5.2 Bedeutung und Epidemiologie der Erkrankung Fieber unbekannter Genese 
 
In dem dreijährigen Untersuchungszeitraum wurden die Tierärzte in 383 Fällen bei 
fieberhaft erkrankten Pferden konsultiert. Während die Fieberursache häufig durch die 
klinische Untersuchung beim Erstbesuch oder im Rahmen von Folgeuntersuchungen 
evident wurde, blieb sie in ca. der Hälfte der Fälle zunächst unklar. Nachdem durch 
den Besitzer die Inappetenz und häufig auch die erhöhte Körpertemperatur bereits 
festgestellt worden war und sich die Indikation für die Konsultation des Tierarztes 
ergab, stellte die Detektion der Fieberursache eine besondere diagnostische 
Herausforderung dar. Die Zuordnung von jährlich 56-72 Fällen zum Fiebertyp 1 
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bedeutete in der tierärztlichen Praxis, dass es trotz sehr sorgfältiger Untersuchung mit 
Aufdeckung zusätzliche Symptome nicht möglich war, die Fieberursache zu 
ergründen.  
Die relative Häufigkeit des Fiebers unbekannter Genese beträgt in dieser Praxisstudie 
50,9 % und liegt damit wesentlich höher, als die von MAIR et al (1989) mit 9,5 % von 
63 Fällen unter Klinikbedingungen festgestellte Häufigkeit. Im Untersuchungszeitraum 
gab es in der Praxis Personalwechsel und außerdem erfolgten die 
Folgeuntersuchungen durch unterschiedliche Personen, so dass der Anteil von 
fälschlicherweise diesem Fiebertyp zugeordneten Fällen durch ein eventuell mögliches 
Übersehen anderer Fieberursachen gering sein dürfte. 
Im Jahresvergleich gab es keinen signifikanten Unterschied in der Häufigkeit des 
Fiebers unbekannter Genese. Das heißt, die Bedeutung war jährlich wiederkehrend 
gleich hoch. Entsprechend der relativen Häufigkeit stand das Fieber unbekannter 
Genese in der Bedeutung an erster Stelle, gefolgt von fieberhaften Wundinfektionen 
(24 %), fieberhaften Infektionen des Respirationstraktes (23 %) und sonstigen (2 %). 
Zusätzlich zur erhöhten Körpertemperatur wurden bei den Patienten mit Fieber 
unbekannter Genese regelmäßig ein oder mehrere der folgenden Symptome 
festgestellt: Apathie, Ikterus, Anorexie, Gliedmaßenödem, Schmerzhaftigkeit der 
Bauchdecke und Kolik. Trotz der immer wiederkehrenden Ähnlichkeit im Krankheitsbild 
sind diese Symptome zu unspezifisch, um von ihnen aus auf die Fieberursache zu 
schließen. Obwohl die antibiotische Einzeltierbehandlung mit Oxytetrazyklinen 
erfolgreich gewesen ist, war es ein praxisrelevantes Anliegen, zunächst die 
Beobachtungen aus der Summe der Einzelfälle zu analysieren um das Krankheitsbild 
näher zu charakterisieren. 
Über den gesamten Untersuchungszeitraum lag ca. ein Drittel der Fiebertyp-1-
Erkrankungen im vierten Quartal. Das heißt, in den Herbst- und Wintermonaten tritt 
das Krankheitsgeschehen am häufigsten auf. Im dritten Quartal, das heißt in den davor 
liegenden Sommermonaten, wurden mit einem Fünftel die wenigsten Fälle registriert. 
Der Unterschied der Häufung der Fälle im vierten Quartal im Vergleich zu den anderen 
Quartalen ist signifikant (p=0,017), so dass für das Auftreten von Fieber unbekannter 
Genese eine zirkannuale Rhythmik mit der größten Inzidenz im vierten Quartal 
postuliert wird. MADIGAN und GRIBBLE (1987) beobachteten bei neunundvierzig 
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Fällen von equiner Ehrlichiose im Verlauf von dreizehn Jahren eine 
jahreszeitabhängige Häufung von Krankheitsfällen im Winter und den angrenzenden 
Jahreszeiten Spätherbst und Frühjahr.   
Das Fieber unbekannter Genese trat in jeder Alterklasse auf. Der Unterschied 
zwischen den Alterklassen ist nicht signifikant. Das bedeutet, es gibt keine 
Altersprädisposition.  
Das Fieber unbekannter Genese trat in allen Bestandsgrößegruppen auf. Einerseits ist 
hohe Korrelation zwischen der Kontakthäufigkeit und der Bestandsgröße 
nachvollziehbar, weil es sich überwiegend um Reitställe und nicht um geschlossene 
Populationen mit Gestütscharakter handelte. Andererseits stand ca. die Hälfte der 
Pferde mit Fieber unbekannter Genese in den Bestandsgrößegruppen 1 und 2, das 
heißt in Beständen mit bis zu acht Pferden. Dieses Ergebnis stimmt mit den 
Beobachtungen in der Praxis überein, wonach es sich um Einzeltiererkrankungen 
handelte und deshalb auf eine bestandsbezogene Untersuchung eines zeitlichen 
Zusammenhangs in der Häufigkeit der Erkrankungsfälle mit den vorliegenden Daten 
nicht sinnvoll ist. 
Zusammenfassend lässt sich das Krankheitsgeschehen nach der Analyse der 
epidemiologischen Ergebnisse folgendermaßen charakterisieren: 
Fieber unbekannter Genese tritt in den Herbst und Wintermonaten am häufigsten auf. 
Rasse- und Altersprädispositionen sind nicht feststellbar. Es handelt sich um ein mit 
Fieber einhergehendes Krankheitsgeschehen mit geringer Kontagiosität. 
 
5.3 Ätiologische Betrachtungen 
 
Nach dieser auf den epidemiologischen Ergebnissen basierenden Charakterisierung 
ist eine Aussage über die Krankheitsursachen nicht möglich. Demnach ist es auch 
nicht möglich, festzustellen, ob es für den Fiebertyp 1 immer nur eine oder mehrere 
fallbezogene verschiedene Ursachen gab. 
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Die bei MAIR et al. (1989) in die Gesamtzahl von 63 einbezogenen Erkrankungen des 
Respirationsapparates wurden bei der Methodik dieser Studie als Ursache für Fieber 
unbekannter Genese ausgeklammert. Beim Vorliegen einer Darminvagination (MAIR 
et al. 1989) als Fieberursache ist anzunehmen, dass sie mit schweren 
Koliksymptomen einhergeht. Sie ist auf Grund der klinischen Symptomatik bei den hier 
beschriebenen Fällen als Fieberursache ebenso auszuschließen wie eine Septikämie. 
Das Vorliegen einer Peritonitis ist nach HINES (2004) ein häufiger Grund für Fieber 
unbekannter Genese. Auf Grund des Krankheitsverlaufs aller hier aufgeführten Fälle 
insbesondere auf Grund des guten Therapieeffektes nach Applikation von 
Oxytetrazyklin wurde unter Feldbedingungen die Abdominalzentese bei keinem der 
Patienten in den Diagnoseplan einbezogen. Die gute Wirksamkeit des Antibiotikums 
Oxytetrazyklin beim Vorliegen des Fiebertyps 1 spricht auch gegen eine Parasitose  
als Fieber verursachende Grunderkrankung (MAIR et al. 1989). Über die 
routinemäßige Laboruntersuchung wären Hinweise auf lokalisierte Infektionen 
beziehungsweise Erkrankungen der Organe Leber und Niere als Fieberursache zu 
erwarten gewesen (MAIR et al. 1989).  
Da das Fieber auslösende Potential der Endotoxine aus zahlreichen experimentellen 
Studien (MEYERS et al. 1982, MORRIS 1990, BASKETT et al. 1997) bekannt ist, 
wurden diesbezügliche Parameter in die Labordiagnostik einbezogen. Ergänzt wurde 
der Diagnostikplan durch Untersuchungen zur equinen Ehrlichiose, über deren 
Vorkommen in England (KORBUTIAK 1994, MC NAMEE et al. 1989, SHAW et al. 
2001), Schweden (ENGVALL et al 1996), Frankreich (BERMANN et al. 2002), 
Deutschland (BÜSCHER et al. 1984) und in der Schweiz (HERRMANN et al. 1985) in 
jüngster Zeit berichtet wurde.   
 
5.4 Laborbefunde und Wertigkeit der Parameter  
 
Die Erythrozytenzahl liegt beim Fieber unbekannter Genese unter dem Normbereich 
bzw. am unteren Rand des Normbereichs. Somit passt dieser Befund nicht zu der von 
BURROW (1975) und FESSLER et al. (1982) beschriebenen durch 
Endotoxineinwirkung verursachten Erythrozytophilie, die auf eine Milzkontraktion nach 
Katecholaminausschüttung zurückzuführen ist und gleichzeitig mit einem Anstieg des 
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Hämatokrits und einer Zunahme der Blutviskosität einhergeht.  Zusammen mit dem 
erniedrigten Hämatokrit und Hämoglobin stimmen diese Befunde mit der in der 
Literatur (MADIGAN und GRIBBLE 1987, RIKIHISA 1991) beschriebenen 
hypochromen Anämie bei equiner Ehrlichiose überein. Ergänzt werden diese 
Ergebnisse durch einen erniedrigten Serumeisenwert und dessen Korrelation zu den 
Parametern des roten Blutbildes. Somit werden die Parameter des roten Blutbildes als 
wertvoll für die Charakterisierung des Fiebertyps 1 beziehungsweise der Ehrlichiose 
angesehen. 
Die Leukozyten lagen im Durchschnitt im Normbereich und es sind weder bei den 
Ehrlichia-positiven noch bei den Fiebertyp-1-Patienten signifikante Veränderungen im 
Differentialblutbild aufgetreten. Das heißt die von RIKIHISA (1991) beschriebene 
Leukopenie im Anfangsstadium der Ehrlichiose wurde bei diesen Patienten nicht 
erfasst. Die nachfolgende leukozytäre Antwort des Organimus auf die Infektion wäre 
möglicherweise nur durch wiederholte Beprobungen festzustellen gewesen. Auf die 
Dynamik der Differentialblutbildveränderungen unter Endotoxineinfluss bezogen ist 
das Ergebnis analog zu interpretieren. Die Beziehungen der Parameter des 
Leukogramms zu den anderen Laborparametern waren nur durch niedrige 
Korrelationskoeffizienten charakterisiert und speziell zu den Anti-Lipid-A-Antikörpern 
und den Antiendotoxin-Antikörpern wurden keine signifikanten Korrelationen 
festgestellt. Obwohl die Annährung an die Ursache für den Fiebertyp 1 über das 
Differentialblutbild bei diesen Untersuchungen nicht möglich war, wird es wegen der 
Bedeutung der Leukozyten im Abwehrsystem des Organismus in Übereinstimmung 
mit MAIR (1989) und HINES (2004) als wesentlicher Bestandteil der 
Laboruntersuchung beim Fieber unbekannter Genese betrachtet.  
Der Totalproteinwert lag bei den Patienten mit Fieber unbekannter Genese im oberen 
Grenzbereich des Referenzwertes. Bei den Ehrlichia-positiven Patienten kam es zu 
einer Erhöhung der Albuminkonzentration. Dieses Resultat war unerwartet, weil es den 
zahlreichen Angaben im Schrifttum (AUER et al. 1989, MILLS et al. 1998, ALLEN und 
KOLD 1988, JAIN 1993, FLOTHOW und DEEGEN 1994, COFFMANN 1981, RUSSEL 
et al. 1998, OSBALDISTON 1972) wiederspricht. Eine teilweise Aufklärung dieses 
Widerspruchs könnte eventuell die detaillierte Betrachtung der untersuchten 
Probanden mit vom Fiebertyp 1 abweichenden Erkrankungen bringen. Denn ALLEN 
und KOLD (1988) beziehen sich in ihrer Studie auf orthopädische Patienten. AUER et 
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al. (1989) und MILLS et al.(1998) untersuchten Probanden mit experimentell 
induzierter Entzündung. Dennoch bleibt die Funktion der Entzündungsmediatoren 
Interleukin-1, Interleukin-6 und TNF-α bei der Regelung der Albuminkonzentration 
pathogenetisch zu berücksichtigen. Möglicherweise hätte auch in diesem Falle die 
Probenentnahme in einem anderen Krankheitsstadium ein anderes Resultat gebracht. 
Der Albumingehalt korreliert positiv mit der Anti-Endotoxin-IgM-Konzentration. 
Innerhalb der Globulinfraktion war bei den Fieber-Typ-1-Patienten im Durchschnitt eine 
Erhöhung der α1-Globuline feststellbar. Hinsichtlich ihrer Bedeutung beim Fieber 
unbekannter Genese ist es beachtenswert, dass verschiedene Akut-Phase-Proteine 
(KANEKO 1980, JAIN 1993) zu dieser Fraktion gehören und dieses Ergebnis steht 
nicht im Widerspruch mit den Angaben von KANEKO (1980), FLOTHOW und 
DEEGEN (1994) und JEFFCOTT (1971). Diese Proteinfraktion korreliert bei den 
Fieber-Typ-1-Patienten positiv mit dem Neopterin und korreliert negativ mit Anti-Lipid-
A-IgG-Wert. 
Zur ß-Globulinfraktion gehören unter anderem die Immunglobuline IgM (MAKIMURA et 
al. 1975). Die bei den gesamten Fieber-Typ-1-Patienten festgestellte Erhöhung der 
Serumkonzentration an Anti-Lipid-A-IgM und der Antiendotoxin-IgM reichte nicht für 
eine über den Referenzbereich hinausgehende Erhöhung dieser Proteinfraktion. 
Ebenso lagen die γ-Globulinwerte durchschnittlich im Referenzbereich, so dass mit 
diesen Ergebnissen das von (KANEKO 1980) beschriebene Phänomen des 
Verwischens von ß- und γ-Globulinfraktionen (Beta-Gamma-Bridgeing) nicht 
beobachtet wurde. Für das CRP, welches nach TAKIGUCHI (1990) in der 
Elektrophorese in die Region zwischen ß- und γ-Globulin wandert, wurde eine 
signifikante negative Korrelation zur ß-Globulinfraktion ermittelt.  
Die Elektrolyte Natrium und Chlorid lagen bei den Patienten mit Fieber unbekannter 
Genese insgesamt und auch bei den Ehrlichia-positiven im Normbereich. Über das 
Verhalten dieser Parameter bei Ehrlichiose sind bislang keine Literaturangaben zu 
finden. TORIBIO et al. (2005) hatte das Verhalten dieser Parameter unter 
Endotoxineinwirkung bestimmt und keine Veränderungen festgestellt. Somit werden 
diese Parameter im Zusammenhang mit Fieber unbekannter Genese als nicht 
diagnoseführend betrachtet. Im Zusammenhang mit einer Erhöhung der 
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Körpertemperatur haben sie beim Vorliegen eines Hitzeschlages eher eine Bedeutung, 
weil dieser mit Dehydratation und Elektrolytimbalancen einhergehen kann (HINES 
2004).  
Im Gegensatz dazu wurde für das Kalium von TORIBIO et al. (2005) eine Erniedrigung 
der Serumkonzentration unter Endotoxineinwirkung festgestellt. Bei den in der 
vorliegenden Arbeit untersuchten Patienten lag der Wert stets im Normbereich. Mit 
einem Koeffizienten von r=0,95 wurde jedoch eine sehr starke Korrelation zum 
Endotoxin ermittelt. 
TORIBIO et al. (2005) hatten unter Endotoxineinwirkung eine Hypomagnesämie 
festgestellt. In Übereinstimmung dazu zeigte sich bei den Patienten mit dem Fiebertyp 
1 mit einem Mittelwert von 0,75 mmol/l eine Tendenz zur Hypomagnesämie. Dieser 
Befund wird unterstützt durch die ermittelte negative Korrelation zwischen der 
Magnesiumkonzentration und dem Anti-Lipid-A-IgM-Gehalt. 
Im Schrifttum wurden keine Angaben über Reaktionen der 
Serumphosphatkonzenration im Zusammenhang mit einer Ehrlichia-Infektion 
gefunden. Bei den Ehrlichia-positiven Patienten überwog eine Hypophosphatämie. 
Diese Reaktionslage wird von TORIBIO et al. (2005) nach Endotoxineinwirkung 
beschrieben. Insgesamt war der Phosphatwert bei den Fiebertyp-1-Patienten im 
Normbereich. Auf Grund der Widersprüchlichkeiten zu den Literaturangaben wird ihm 
nur eine geringe Bedeutung bei der diagnoseführenden Laboruntersuchung 
beigemessen. 
Das Gleiche lässt sich für das Calcium feststellen, welches mit seinem Mittelwert bei 
allen Fieber-Typ-Patienten im Normbereich lag. Während TORIBIO et al. (2005) eine 
parallel zur Hypophosphatämie auftretenden Hypocalcämie nach einem 
endotoxininduzierten Anstieg des Parathormons feststellten, ließen sich im 
vorliegenden Patientenkollektiv keine signifikante Korrelationen zwischen den beiden 
Parametern feststellen.  
Im Zusammenhang mit dem Fieber unbekannter Genese kam es zu einer Absenkung 
der Serumeisenkonzentration. Der Unterschied im Ausmaß der Absenkung zwischen 
den Ehrlichia-positiven Patienten und den restlichen Patienten vom Fieber Typ 1 
erwies sich als signifikant. Wenngleich im aktuellen Schrifttum keine speziellen 
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Angaben für das Verhalten dieses Parameters bei Ehrlichiose bzw. unter 
Endotoxineinwirkung gefunden wurden, ist dieser Befund in Übereinstimmung mit 
BALLANTYNE (1984) folgendermaßen zu interpretieren. Der Serumeisenspiegel sinkt 
bei Stress und bei Infektionen. Dabei spielt das Laktoferrin im Rahmen des 
gesammten Abwehrgeschehens eine wichtige Rolle. Es hat eine hohe Affinität zum 
Eisen und blockiert außerdem die Eisenbindungskomponenten der Bakterien, die der 
Aufnahme von Transferrin gebundenem Eisen über die Siderophoren dienen. Die 
Alterationen bei Fieber und die Serumeisenkonzentrationsänderungen wirken 
synergistisch. Die Bedeutung dieses Parameters wird beim Vorliegen von Fieber Typ 1 
als sehr hoch eingeschätzt. Unterstützt wird diese Aussage von der Erkenntnis, dass 
die Serumeisenkonzentration mit den Parametern des roten Blutbildes korreliert. Er 
korreliert außerdem mit der Anti-Lipid-A-IgG Konzentration.  
Der Bilirubinwert war nur bei einigen Patienten mit Fieber unbekannter Genese 
beziehungsweise bei einem Pferd mit Ehrlichiose erhöht. Im Durchschnitt lagen die 
Bilirubinwerte im Normbereich. In der Literatur sind zum Verhalten dieses Parameters 
bei enditoxinassoziierten Erkrankungen keine Angaben verfügbar. Die Analyse dieses 
Laborergebnisses wiederspricht dem klinischen Befund, wonach ikterisch verfärbte 
Schleimhäute sehr häufig bei Fieber-Typ-1-Patienten beobachtet wurden. Somit ist die 
routinemäßige Bilirubinmessung bei Vorliegen von Fieber unbekannter Genese 
dringend indiziert. Die Wichtigkeit dieses Parameters ergibt sich außerdem aus seiner 
Korrelation zum Antilipid-A-Ig-G. 
Ebenso ist die Bestimmung der Transaminasen angezeigt, obwohl die Mittelwerte im 
Normbereich liegen. Ein Anstieg ist sowohl für die Ehrlichiose (ENG et.al. 1990) als 
auch für die Endotoxinwirkung (WARD 1987, FESSLER et al. 1982) beschrieben. Das 
heißt zum Zeitpunkt der Blutabnahme beim Erstbesuch war durch die Bestimmung der 
Serumenzyme noch keine Information über das Ausmaß der Zellschädigung zu 
erhalten. Es war allerdings schon eine starke positive Korrelation der ALT mit den 
Antilipid-A-IgG und eine negative Korrelation mit der insgesamt trägerreagierenden 
GGT mit der gleichen Antikörperfraktion feststellbar.  
In der aktuellen Literatur sind die Angaben zum Verhalten des Neopterins bei den 
verschiedenen Erkrankungen des Pferdes spärlich. Während STANG und KOLLER 
(1989) Messungen an gesunden Pferden vorgenommen hatten und u.a. den Einfluss 
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von trainingsbedingtem Stress bei Rennpferden untersuchten, erfolgten hier erstmals 
Messungen dieses Parameters bei Patienten mit Fieber unbekannter Genese. Wie 
nach der Auswertung des Schrifttums zu erwarten war, bestand bei diesen Patienten 
ein deutlich erhöhter Neopterinwert. Da das Neopterin bei Erkrankungen ansteigt, bei 
denen zelluläre Immunphänomene eine Rolle spielen (FUCHS et al. 1992, WACHTER 
et al. 1989, POGGENESE et al. 1996, kann sein Anstieg beim Fieber unbekannter 
Genese sowohl durch infektiöse Noxen als auch durch Endotoxine (DUSHKIN et al. 
1998) bedingt sein. Im untersuchten Patientenkollektiv wurde eine negative Korrelation 
mit Anti-Endotoxin-IgG festgestellt. 
Für das CRP ist im Zusammenhang mit fieberhaften Erkrankungen des Pferdes nach 
dem Studium der aktuellen Literatur ebenfalls nur wenig bekannt. Im vorliegenden 
Patientengut lag das CRP mit seinem Mittelwert im Normbereich. Dieses Ergebnis 
stimmt sinngemäß mit den Literaturangaben überein, da das CRP beim Pferd zu den 
Akut-Phase-Proteinen zählt (YAMASHITA et al. 1991, TAAKIGUCHI et al. 1990) und 
sein Anstieg häufig der klinischen Symptomatik vorausgeht. Obwohl es als 
unspezifischer Entzündungsparameter auch bei einer Bakteriämie reagiert, ist es nach 
WYLLIE (2005) nicht für die Vorhersage bakterieller Infektionen geeignet. Der normale 
Wert bei den Patienten mit Fieber unbekannter Genese bedeutet, in Übereinstimmung 
mit OKIN et al.  (2005), AGRAWAL (2005) und DE MAAT (2004), dass es nicht zu den 
entsprechenden mit Gewebszerfall einhergehenden Entzündungsreaktionen 
gekommen war. 
 
5.5 Beteiligung der Endotoxine am Fieber unbekannter Genese 
 
Die Arbeitshypothese für eine mögliche Beteiligung von Endotoxinen am Fieber 
unbekannter Genese ergab sich aus den zunächst empirischen Ergebnissen der 
Praxistätigkeit, die mit den epidemiologischen Untersuchungen dieser Arbeit bestätigt 
worden sind. In diesem Zusammenhang sei insbesondere nochmals erwähnt, dass es 
sich stets um Einzeltiererkrankungen handelte. Sie ergab sich außerdem aus den 
Kenntnissen aus der Fachliteratur, wonach Endotoxine bekanntermaßen 
fieberauslösend sind. Generell lässt sich feststellen, dass ein Teil der bekannten 
Studien (MEYERS et al. 1982, MORRIS 1990, BASKETT et. al 1997) bezüglich des 
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Zusammenhangs zwischen Körpertemperatur und Endotoxinwirkung auf einer 
gezielten Endotoxinapplikation im Experiment beruhen. 
Die Beteiligung der Endotoxine an der Fieberreaktion wurde bei den Fieber-Typ-1-
Patienten über die Endotoxin vermittelte Immunreaktion nachgewiesen. Sowohl bei 
Ehrlichia-positiven Patienten als auch bei der Gesamtheit der Fieber-Typ-1-Patienten 
wurden erhöhte Werte für Anti-Endotoxin-IgM ermittelt. Bei den Fieber-Typ-1-Patienten 
wurden außerdem erhöhte Werte für Anti-Lipid-A-Immunglobuline der Klasse M 
gemessen, die gegen die toxische Komponente der Endotoxine gerichtet sind 
(MICHAELIS und BANKS 1988). Zum Zeitpunkt der Probenentnahme, das heißt in 
dem jeweiligen Krankheitsstadium bestand für die Immunglobuline der Klasse G eine 
negative Korrelation zur Alpha-Fraktion der Serumproteine. Die Anti-Endotoxin-IgM-
Werte waren bei den Patienten mit Fieber unbekannter Genese ebenfalls erhöht. Für 
die Immunglobuline der Klasse G wurden keine Abweichungen vom Normbereich 
festgestellt. Diese Resultate entsprechen den Literaturangaben über die Titerdynamik, 
denn auf den Kontakt mit Antigen reagiert der Säugetierorganismus zunächst mit der 
Bildung von IgM und nach dem nahtlosen Anstieg der darauffolgenden IgG-Produktion 
nimmt die IgM-Konzentration wieder ab (STEPHEN 1989, ROITT et al. 1993, MAYR 
1993). Da der Zeitpunkt des Antigenkontaktes bei dieser Feldstudie nicht bekannt war 
und keine Untersuchungen zur Titerdynamik durchgeführt wurden, bleibt es ungeklärt, 
ob dem IgM-Anstieg ein IgG-Anstieg folgte. Ebenso bleibt ungeklärt, ob die in der 
Regel zunächst einsetzende Produktion von IgM, die als erste, noch nicht endgültige 
Stufe der humoralen Immunität aufgefasst wird, (BERTHOLD 1980) ungenügend war, 
so dass dadurch erst das fieberhafte Krankheitsgeschehen manifest wurde.  
Das Anti-Lipid-A-IgM steht mit einem hohen Korrelationskoeffizienten in Beziehung zur 
früh reagierenden AST. Und das Anti-Lipid-A-IgG korreliert eng mit der träger 
reagierenden GGT. Somit stimmt die Dynamik der Antikörpertiter mit der Dynamik der 
Leber spezifischen Transaminasen überein.  
Die im Zusammenhang mit der fieberhaften Sepsis (HINES 2004) bzw. mit 
Kolikerkrankungen (MICHELLE et al. 1991) erschienenen Publikationen über 
Endotoxine beim Pferd haben eine untergeordnete Bedeutung, da die Befunde der hier 
untersuchten Patienten mit Fieber unbekannter Genese nicht diesen Krankheitsbildern 
entsprachen. 
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5.6 Vorkommen und Bedeutung der Ehrlichiose im Rahmen des Fiebers  
unbekannter Genese 
 
Die Untersuchungen zum Vorkommen der Ehrlichiose erfolgten mit Betrachtung des 
Pferdes als möglichem Erregerreservoir für die humane Ehrlichiose, denn MADIGAN 
(1995) stellte fest, dass Ehrlichia phagocytophila (heute Anaplasma phagocytophilum), 
der Erreger der humanen granulozytären Ehrlichiose, bei Equiden die Erkrankung 
produziert, die von der Ehrlichia equi Infektion nicht zu unterscheiden ist. In seinem 
Experiment erfolgte im Pferd eine Passagierung und Transmission des Agens der 
humanen granulozytären Ehrlichiose, das vom erkrankten Menschen stammte. Des 
weiteren entdeckten PUSTERLA et al. (1999) Kreuzinfektionen von Pferden mit dem 
gleichen Erreger. 
Außerdem waren diese diagnostischen Maßnahmen durch folgende Charakteristik des 
Fieberstyps 1 indiziert.  
Es erkrankten Einzeltiere.  
Die in der Literatur beschriebenen Kasuistiken zum Vorkommen der equinen 
Ehrlichiose in Europa das heißt in England (KORBUTIAK 1994, MC NAMEE et al. 
1989, SHAW et al. 2001), Schweden (ENGVALL et al 1996), Frankreich (BERMANN 
et al. 2002), Deutschland (BÜSCHER et al. 1984) und in der Schweiz (Herrmann et al. 
1985) beziehen sich auch auf Einzelfälle. Außerdem korrespondiert diese 
Beobachtung mit den Ergebnissen der Experimente von LEWIS (1976) und NYINDO 
et al. (1978), in denen eine Krankheitsübertragung nur durch parenterale Applikation 
von Blut oder Organ-Homogenaten akut erkrankter Pferde gelang, beziehungsweise 
mit Blut von Pferden in der Rekonvaleszensphase keine Erkrankung ausgelöst werden 
konnte. 
Die Prävalenz der Erkrankung vom Fiebertyp 1 war im Winter und den angrenzenden 
Quartalen interessanterweise am höchsten.  
Equine Ehrlichiosen wurden von MADIGAN und GRIBBLE (1981) in Nordkalifornien im 
Winter mit grösserer Prävalenz beschrieben. Die bisher in Europa beschriebenen 
Kasuistiken (BÜSCHER et al. 1984, HERRMANN et al. 1985, MC NAMEE et al. 1989, 
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KORBUTIAK 1994, ENGVALL et al 1996, SHAW et al. 2001 und BERMANN et al. 
2002) sind Einzelfälle, die keinen Rückschluß auf eine Häufung der Erkrankung zu 
einer bestimmten Jahreszeit in einer bestimmten Region zu lassen. Auch die eigenen 
Untersuchungen gestatten derartige Schlussfolgerungen nicht. 
Da in der Untersuchungsregion im Nürnberger Raum der Zeckenbefall im Sommer am 
größten ist, wäre bei einer Inkubationszeit von 11 PUSTERLA et al. (1999) bzw. 18-25 
LEWIS et al. (1975) Tagen sicherlich im Sommer mit der größten Infektionshäufigkeit  
zu rechnen. Die Infektionshäufigkeit muss aber nicht mit der Krankheitshäufigkeit 
gleich sein. Um diese Hypothesen zu überprüfen wären auch zirkannuale 
Untersuchungen an gesunden Pferden notwendig. 
Die klinische Symptomatik war gekennzeichnet durch: 
Plötzlich auftretendes Fieber begleitet von Anorexie, Mattigkeit, Gliedmaßenödemen, 
Ikterus und Bewegungsunlust. Diese zusätzlichen Befunde waren bei den hier 
untersuchten Pferden einzeln oder in Kombinationen jeweils im unterschiedlichen 
Schweregrad zu erheben. Sie waren gravierende Kriterien für die Zuordnung der 
entsprechenden Patienten in die Gruppe mit dem Fiebertyp 1. Sie sind zwar sowohl im 
Einzelnen als auch in ihrer Gesamtheit relativ unspezifisch stimmen aber 
weitestgehend mit der in der Literatur beschriebenen Symptomatik (BREWER et al. 
1984, MADIGAN und PUSTERLA 2000, GRIBBLE 1969) überein. 
Die Therapie mit Oxytetrazyklin war erfolgreich. 
Die Beobachtung aus der Praxis, dass die beim Erstbesuch, das heißt vor der 
Verfügbarkeit von Laborergebnissen eingeleitete antibiotische Therapie mit 
Oxytetrazyklin erfolgreich war, soll in diesem Zusammenhang nicht unberücksichtigt 
bleiben, denn RIKIHISA (2004) führt in Übereinstimmung mit MADIGAN (1987) 
Oxytetrazyklin als einziges Antibiotikum zur Therapie der equinen Ehrlichiose auf und 
NOLEN-WALSTON et al. (2004) berichtet ebenfalls über deren erfolgreiche 
Anwendung in einem Fall von Equiner Ehrlichiose. 
Zur Untersuchung auf Ehrlichiose wurde die PCR als labordiagnostisches Verfahren 
angewendet. Diese Untersuchungstechnik hat sich seit der Entwicklung durch MULLIS 
im Jahre 1983 (MULLIS et al. 1986, 1987) zu einer wichtigen Methode in der 
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Labordiagnostik und in der Forschung entwickelt, die auch in der Veterinärmedizin 
eine zunehmende Anwendung findet (NOLL 2003). Sie ist ein sehr sensitives 
Verfahren zum Nachweis bakterieller DNA. Bei Verwendung spezifischer Gensonden 
zum Nachweis bakterieller DNA muss der erwartete Erreger bekannt sein. Bei den in 
der vorliegenden Arbeit beschriebenen Untersuchungen wurde mittels PCR bei sechs 
erkrankten Pferden DNA-Material von folgenden Erregern detektiert: Ehrlichia 
phagozytophila (jetzt Anaplasma phagocytophilum), Ehrlichia canis und vier mal 
Ehrlichia chaffensis. Anaplasma phagozytophilum (früher Ehrlichia phagocytophila) ist 
der Erreger der Humanen Granulozytären Ehrlichiose. In Übereinstimmung mit der 
Literatur (MADIGAN 1995, PUSTERLA et al. 1999, PUSTERLA et al. 2002) ist dieser 
Erreger im hier vorliegenden Fall als Ursache für die fieberhafte Erkrankung zu 
betrachten, so dass es sich um den molekularen Beweis für das Vorkommen von 
Anaplasma phagocytophilum als pathogenen Erreger in Deutschland handelt, 
nachdem BÜSCHER et al. (1984) die Diagnose durch die hämatologische 
Untersuchung bei einem Pferd stellte.  
Somit erweitert sich das potentielle Erregerreservoir für diese Zoonose in Deutschland 
nach dem Nachweis bei Zecken der Spezies Ixodes ricinus um die Säugetierspezies 
Pferd und die fehlende Evidenz (BAUMGARTEN et al. 1999) von humanen 
Anaplasma-phagozytophilum Infektionen in Deutschland kann nicht mit dem fehlenden 
Vorkommen des Erregers begründet werden.  
Ehrlichia chaffensis ist der Erreger der Humanen Monozytären Ehrlichiose 
(MUNDERLOH et. al. 1996). Da über sein Vorkommen als pathogener Erreger beim 
Pferd bisher keine Berichte vorliegen wird seine Bedeutung kritisch gesehen. Denn die 
PCR ist einerseits ein sehr sensitives Verfahren und andererseits besteht bei ihrer 
Anwendung die Gefahr von falsch positiven Ergebnissen. Beispielsweise berichtet 
OLSSON-ENGVALL (1996) von Kontaminanten in den Proben für die PCR, die durch 
die Universalprimer ebenfalls amplifiziert wurden, so dass gemischte Sequenzen 
erzielt wurden.  
Ehrlichia canis parasitiert natürlicherweise in wilden und domestizierten Caniden (ENG 
und GILES 1989). Berichte über ihr Vorkommen als Krankheitserreger beim Pferd 
liegen bisher nicht vor. RIKIHISA (1991) berichtet jedoch über den Nachweis von 
Antikörpertitern gegen diese Ehrlichiaspezies beim Menschen. Da dieses Bakterium 
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auch über Zecken, übertragen wird ist einerseits die Infektion von Pferden und 
demzufolge die Richtigkeit des DNA-Nachweises nicht auszuschließen. Andererseits 
kann es sich auch in diesen Fällen um Kontaminationen im oben beschriebenen Sinne 
handeln, so dass dieses Ergebnis falsch positiv zu bewerten wäre. BAUMGARTEN et 
al. (1999) in ihren Untersuchungen an 287 Zecken der Spezies Ixodes ricinus in der 
gleichen Region weder Ehrlichia chaffensis noch Ehrlichia canis nachweisen. 
Die Infektionen mit Erregern aus der Familie der Anaplasmatatceae sind nach wie vor 
mit vielen Unklarheiten behaftet und allein mit dem Nachweis von DNA-Material über 
die PCR sind die Koch-Henle-Postulate nicht zu erfüllen.  
Bei Beachtung ihrer Grenzen und Möglichkeiten ist die selektive Nutzung der PCR 
jedoch ein wertvolles diagnostisches Hilfsmittel zur Reduktion der Anzahl ungeklärter 
Fieberfälle in der Praxis beziehungsweise zur wissenschaftlichen Bearbeitung des 
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Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich mit den in der ambulanten Praxis 
vorkommenden fieberhaften Erkrankungen des Pferdes. Ein Ziel bestand in der 
Analyse und Verifizierung der klinischen Beobachtungen in der Praxis und der 
routinemäßigen Laborparameter. Durch die Verwendung zusätzlicher Parameter 
wurde deren diagnostische Bedeutung am erkrankten Pferd untersucht, um so den 
diagnostischen Rahmen bei der ätiopathogenetischen Aufklärung des Fiebers 
unbekannter Genese zu erweitern. Anhand eigener Untersuchungen von 
Erkrankungen mit Fieber unbekannter Genese im Vergleich zu anderen fieberhaften 
Krankheiten des Pferdes wurde die Bedeutung des Fiebers unbekannter Genese beim 
Pferd herausgestellt und das Krankheitsgeschehen charakterisiert. In die 
Laboruntersuchungen wurden die Entzündungsparameter Neopterin und CRP 
zusätzlich einbezogen. Mittels Antikörpernachweisen wurde die Beteiligung von 
Endotoxinen an der Entstehung von Fieber unbekannter Genese untersucht. 
Außerdem wurde die PCR zum Nachweis von Ehrlichiose bei spontan fieberhaft 
erkrankten Pferden eingesetzt.  
Bei 195 (50,9%) von insgesamt 383 Patienten wurde Fieber unbekannter Genese 
(Fiebertyp 1) registriert, im Jahresdurchschnitt waren es 65 (56 - 72) Pferde (Tab. 2). 
Dieser Fiebertyp hatte demnach die größte Bedeutung (p≤0,05). Es tritt in den Herbst 
und Wintermonaten am häufigsten auf. Rasse- und Altersprädispositionen ist nicht 
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feststellbar. Es handelt sich um ein mit Fieber einhergehendes Krankheitsgeschehen 
mit geringer Kontagiosität. 
Der CRP-Wert liegt bei den Patienten mit Fieber unbekannter Genese im 
Normbereich. Das bedeutet, in Übereinstimmung mit OKIN et al. (2005), AGRAWAL 
(2005) und DE MAAT (2004), dass es nicht zu den entsprechenden mit Gewebszerfall 
einhergehenden Entzündungsreaktionen gekommen war. 
Das Neopterin wurde hier erstmals bei Pferden mit Fieber unbekannter Genese. 
Dieser Wert war erhöht (x=7,29). Es ist ein unspezifischer Parameter für den negative 
Korrelation (r=0,33, p≤0,05) mit Anti-Endotoxin-IgG festgestellt wurde. 
Die Erhöhung der Immunglobuline der Klasse IgG (Antiendotoxin-IgM: x=1,18 und 
Anti-Lipid-A-IgM: x=1,5) weist auf eine Beteiligung freier Endotoxine an der Entstehung 
von Fieber unbekannter Genese beim Pferd hin. 
Das Vorkommen von Anaplasma phagocytophilum (Ehrlichia equi) wurde erstmals in 
Deutschland beim Pferd molekulargenetisch nachgewiesen. 
Obwohl die ätiologische Diagnosestellung in dieser Studie nur begrenzt erweitert 
werden konnte, ergeben sich nach der hier vorgenommenen Charakterisierung des 
Fiebers unbekannter Genese beim Pferd für die Zukunft gute Ansatzpunkte für den 
gezielten Einsatz der PCR mit selektiv ausgewählten Primern, um den diagnostischen 
Rahmen zu erweitern. 
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The importance and prevalence of fever of unknown origin in horses was investigated, 
characterised and compared with other febrile conditions in horses. Inflammatory and 
stress parameters such as neopterin and CRP were included in the investigated 
laboratory profile. The level of IgG was investigated by an immunological approach for 
checking the involvement of endotoxins in the genesis of fever. PCR was used for the 
detection of ehrlichiosis in horses with spontaneous fever. 
In total, 383 horses with febrile conditions were examined within a period of 3 years. In 
195 horses (50.9%) fever of unknown origin was diagnosed (fever type 1) indicating 
that this is the most important fever type in horses (p≤0.05) mainly seen in autumn and 
winter. In contrast, an age or race predispostion could not be detected. Typically, this 
fever type is characterised by a low contagiosity. 
The horses with fever of unknown oigin showed CRP values within the physiological 
range. This is indicative for the lack of tissue damage and respective inflammatory 
processes and supports the findings of OKIN et al. (2005), AGRAWAL (2005) und DE 
MAAT (2004).  
To the knowledge of the author, this is the first report on investigations of neopterin in 
horses with fever of unknown origin. Neopterin is an unspecific parameter and showed 
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a negative correlation (r=0.33, p≤0.05) with anti-endotoxin IgG. The mean neopterin 
value in horses with fever of unknown oigin was increased (7.29).   
The observed increase of anti-endotoxin-IgM and anti-Lipid A-IgM indicates the 
involvement of endotoxins in the genesis of fever of unknown origin in horses. 
Moreover, this is the first report about the molecular genetic detection of Anaplasma 
phagocytophilum (Ehrlichia equi) in horses in Germany. 
In conclusion, the characterisation of fever of unknown origin in this thesis may 
stipulate further targeted investigations using PCR with selective primers to improve 
the etiological diagnosis of this disease. 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 6,05 6,4 6,6 Hämatokrit 0,76 
Qmin  5,2 5,8 6,63 Hämoglobin 0,78 
Qmax 6,5 6,4 6 Erythrozytenverteilungsbr. 0,39 
Median 6,15 6,4 7,2 Granulozyten -0,27 
±s 0,47 1,06 0,98 Lymphozyten 0,35 
Anzahl 6 37 114 Monozyten -0,23 
    Β-Globulin 0,3 
    Natrium 0,29 
    Calcium 0,26 
    Magnesium 0,19 
    Phosphat 0,19 
    Kreatinin 0,17 
    ALT 0,44 
    CPK 0,27 
    AP 0,2 
    Eisen 0,4 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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1 Parameter Koeffizient 
x 29,0 31,9 32,5 Erythrozyten 0,74 
Qmin  32,0 28,0 29,5 Hämoglobin 0,93 
Qmax 46,0 35,8 35,8 Erythrozytenverteilungsbr. 0,21 
Median 29,25 30,7 31,7 Lymphozyten 0,27 
±s 1,96 5,8 4,9 Monozyten -0,29 
Anzahl 6 37 114 α1-Globulin -0,25 
    α1-Globulin % -0,3 
    β-Globulin 0,24 
    Β-Globulin% 0,28 
    Phosphat 0,17 
    Bilirubin -0,21 
    AST -0,34 
    ALT -0,46 
    GGT 0,23 
    CPK 0,25 
    AP 0,16 
    Eisen 0,34 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 




 Anhang  
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 10,22 10,8 11,25 Erythrozyten 0,76 
Qmin  9,2 10,5 10,3 Hämatokrit 0,93 
Qmax 10,7 11,8 12,3 Erythrozytenverteilungsbr. 0,23 
Median 10,5 9,7 11,2 Granulozyten -0,2 
±s 0,6 2,07 1,7 Lymphozyten 0,3 
Anzahl 6 37 114 Monozyten -0,21 
    α1-Globulin -0,29 
    α1-Globulin% -0,34 
    β-Globulin 0,26 
    Β-Globulin% 0,33 
    Natrium 0,19 
    Calcium 0,17 
    Bilirubin -0,18 
    Kreatinin 0,17 
    AST -0,49 
    ALT -0,38 
    GGT 0,24 
    CPK 0,26 
    AP 0,16 
    Eisen 0,3 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 




 Anhang  
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 47,8 49,5 49,3 HBE 0,78 
Qmin  44,0 45,0 36,0 MCHC -0,39 
Qmax 50,0 53,6 85,0 Erythrozytenverteilungsbr. -0,24 
Median 49,4 49,0 49,8 Stabkernige -0,18 
±s 2,4 4,47 5,6 Albumin 0,24 
Anzahl 6 37 114 Chlorid -0,19 
    Magnesium -0,19 
    Bilirubin -0,17 
    GGT 0,16 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 












Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 17,0 16,8 17,0 Erythrozytenverteilungsbr. -0,28 
Qmin  16,0 16 16 Stabkernige -0,18 
Qmax 18,0 18 18 Albumin 0,25 
Median 17 17 17 α1-Globulin -0,3 
±s 0,98 1,4 1,8 Magnesium -0,24 
Anzahl 6 37 114 Bilirubin -0,17 
    GGT 0,22 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 35,3 34,0 34,6 Leukozyten -0,19 
Qmin  33,8 32,3 29,0 Monozyten 0,16 
Qmax 37,1 35,6 38,1 Α2-Globulin -0,2 
Median 35,3 34,2 34,8 Chlorid -0,16 
±s 1,3 2,1 1,8 Phoshat -0,19 
Anzahl 6 37 114 AST -0,47 
    Eisen -0,19 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 












Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 19,6 19,8 19,8 Granulozyten -0,17 
Qmin  19,1 19,3 10,7 Stabkernige 0,2 
Qmax 20,2 20,1 24,0 Albumin -0,3 
Median 19,6 19,9 19,8 γ-Globulin 0,28 
±s 0,6 0,9 1,5 Kreatinin 0,2 
Anzahl 6 37 114 AST -0,5 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 6,48 7,7 7,6 Granulozyten 0,27 
Qmin  5,9 5,9 6 Stabkernige 0,21 
Qmax 7,0 9,9 8,62 Lymphozyten -0,29 
Median 6,35 6,7 6,89 Total Protein 0,18 
±s 0,62 2,7 2,69 γ-Globulin -0,22 
Anzahl 6 37 114 Phosphat -0,18 
    Bilirubin -0,19 
    Kreatinin -0,17 
    AP 0,34 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 












Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 73,0 66,2 65,2 Erythrozyten -0,23 
Qmin  59,0 63,0 18,0 Hämoglobin -0,2 
Qmax 88,0 70,7 88,0 Erythrozytenverteilungsbr. -0,18 
Median 71,5 67,0 66,5 Leukozytenzahl 0,27 
±s 11,7 10,1 12,16 Eosinophile -0,27 
Anzahl 6 37 114 Lymphozyten -0,91 
    Monozyten -0,25 
    Total Protein 0,17 
    γ-Globulin% -0,3 
    Natrium 0,16 
    Kalium -0,16 
    Bilirubin 0,19 
    Eisen 0,21 
    Erythrozyten -0,23 

















Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 19,0 26,9 28,16 Erythrozyten 0,32 
Qmin  19,0 17,7 7,0 Hämatokrit 0,27 
Qmax 30,0 29,0 76,0 Hämoglobin 0,3 
Median 22,0 29,0 28,0 Erythrozytenverteilungsbr. 0,2 
±s 9,5 9,8 11,79 Leukozytenzahl -0,29 
Anzahl 6 37 114 Granulozyten -0,91 
    Eosinophile 0,21 
    Stabkernige -0,33 
    β-Globulin 0,27 
    β-Globulin% 0,25 
    Kalium 0,21 
    Calcium 0,17 
    Phosphat 0,22 
    Bilirubin -0,24 
    ALT -0,4 
    AP 0,16 
    Eisen 0,28 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 5,3 4,4 4,4 Erythrozyten -0,24 
Qmin  3,0 3,0 3 Hämatokrit -0,29 
Qmax 6,0 6,0 6 Hämoglobin -0,21 
Median 6,0 4,0 4,0 Granulozyten -0,25 
±s 1,2 2,4 2,9 Eosinophile -0,19 
Anzahl 6 37 114 α1-Globulin % 0,26 
    α2-Globulin -0,24 
    α2-Globulin % -0,24 
    β-Globulin -0,26 
    β-Globulin% -0,23 
    γ-Globulin 0,28 
    γ-Globulin% 0,31 
    Natrium -0,23 
    Chlorid -0,16 
    Phosphat -0,2 
    CPK -0,2 
    Eisen -0,21 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 0,5 0,7 0,9 Lymphozyten 0,2 
Qmin  0,0 0,0 0,0 Monozyten 0,2 
Qmax 0,0 1,0 6,0 Β-Globulin 0,2 
Median 0,0 1,0 0,0 Phosphat 0,3 
±s 1,2 1,1 1,5 Bilirubin 0,2 
Anzahl 6 37 114   
Signifikanz: 
(p≤0,05) 












Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 3,2 1,4 1,3 Lymphozyten -0,3 
Qmin  0,0 0,0 0,0 Kalium -0,2 
Qmax 8,0 3,0 8,0 Calcium -0,2 
Median 2,5 1,0 4 Phosphat -0,2 
±s 2,7 1,4 1,7 Eisen -0,2 
Anzahl 6 37 114   
Signifikanz: 
(p≤0,05) 




 Anhang  
 
115








Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 6,9 6,8 6,7 Leukozytenzahl 0,18 
Qmin  5,4 6,4 6,3 Granulozyten 0,17 
Qmax 7,6 7,1 7,1 Albumin % -0,61 
Median 7,0 6,7 6,7 α1-Globulin 0,59 
±s 0,6 0,4 0,5 α1-Globulin % 0,43 
Anzahl 6 37 114 α2-Globulin 0,75 
    α2-Globulin % 0,58 
    β-Globulin 0,53 
    β-Globulin% 0,36 
    Calcium 0,3 
    Phosphat -0,18 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 












Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 3,9 (57,6) 3,6 (54,6) 3,6 (54) α1Globulin -0,4 
Qmin  3,9 (53,4) 3,4 (50,3) 3,4 γ-Globulin -0,4 
Qmax 4,0 (61,8) 3,9 (59,0) 3,8 Chlorid 0,26 
Median 3,9 (57,6) 3,6 (55,6) 3,6 Calcium -0,29 
±s 0,37 (4,2) 0,27 (5,0) 0,3 (5,5) Eisen -0,28 
Anzahl 3 37 67 Anti-Endotoxin-IgM 0,4 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 0,7 (10,6) 0,8 (12,0) 0,8 (12,0) α2-Gloulin 0,4 
Qmin  0,6 (9,3) 0,7 (10,0) 0,61(9,5) γ-Globulin 0,3 
Qmax 0,8 (11,5) 1,0 (13,7) 1(14,2) Natrium -0,4 
Median 0,8 (10,9) 0,8 (11,8) 0,8 (11,7) Kalzium 0,3 
±s 0,1 (1,1) 0,2 (2,9) 0,3 (3,8) Anti-Endotoxin-IgG -0,5 
Anzahl 3 37 67 Neopterin 0,5 
    CRP 0,4 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 












Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 0,7 (10,9) 0,9 (12,9) 0,8 (11,9) β-Globulin 0,3 
Qmin  0,6 (9,7) 0,6 (10,0) 0,6(9,8) γ-Globulin 0,4 
Qmax 0,8 (11,9) 0,9 (14,2) 0,8(12,4) Calcium 0,3 
Median 0,8 (10,9) 0,8 (11,7) 0,75(11) CPK 0,2 
±s 0,1 (1,1) 0,3 (3,9) 0,3 (3,8) Eisen 0,3 
Anzahl  37 67 Ani-Lipid-A-IgM -0,5 
    Anti-Lipid-AIgG -0,5 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 0,9 (12,5) 0,6 (8,9) 0,7 (10,5) AP 0,2 
xmin  0,4 (5,8) 0,4 (6,2) 0,41 (6,4) CRP -0,5 
xmax 1,8 (24,9) 0,7 (9,3) 0,65 (10) Kalzium 0,3 
Median  0,5 (6,8) 0,5 (7,8) 0,56 (8,3) γ-Globulin -0,4 
±s 0,4 (10,7) 0,4 (4,5) 0,4 (6,1)   
Anzahl  37 67   
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
n.s. n.s. n.s. Signifikanz: 
(p≤0,05) 
s. 








Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 0,6 (8,5) 0,8 (12,8) 0,8 (12,2) AP -0,3 
Qmin  0,0 (0,0) 0,6 (10,4) 0,64 (10,2) Chlorid -0,4 
Qmax 24,9 (0,9) 0,9 (14,6) 0,98 (15,6)   
Median 0,8 (12,1) 0,8 (12,6) 0,86 (13,1)   
±s 0,5 (7,4) 0,4 (4,0) 0,4 (5,4)   
Anzahl  37 67   
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 0,74 0,76 0,75 Natrium 0,16 
Qmin  0,61 0,64 0,64 Calcium 0,36 
Qmax 0,87 0,8 0,78 AP 0,2 
Median 0,73 0,72 0,71 Eisen 0,2 
±s 0,17 0,36 0,26 Anti-Lipid-A-IgM -0,46 
Anzahl 6 37 114  
Signifikanz: 
(p≤0,05) 












Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 2,06 2,7 2,6 Hämatokrit 0,17 
Qmin  1,2 2,4 2,2 Leukozytenzahl -0,18 
Qmax 2,8 3,1 3,1 Eosinophile 0,25 
Median 2,05 2,8 2,65 Stabkernige -0,2 
±s 0,83 0,8 0,82 Lymphozyten 0,22 
Anzahl 6 37 114 Monozyten -0,2 
    Total Protein -0,18 
    Albumin % 0,23 
    γ-Globulin -0,22 
    Bilirubin -0,18 
    CPK 0,18 
    Eisen 0,23 
    Neopterin -0,38 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 2,91 3,05 3,06 Erythrozyten 0,2 
Qmin  2,7 2,9 2,93 Hämoglobin 0,17 
Qmax 3,1 3,2 3,2 Stabkernige -0,22 
Median 2,9 3,1 3,1  Lymphozyten 0,17 
±s 0,17 0,18 0,23 Monozyten -0,16 
Anzahl 6 37 114 Total Protein 0,3 
    Albumin -0,3 
    Albumin % -0,46 
    α1-Globulin -0,42 
    α1-Globulin % -0,33 
    α2-Globulin 0,32 
    α2-Globulin % 0,28 
    β-Globulin 0,35 
    β-Globulin% 0,28 
    Natrium 0,24 
    Magnesium 0,36 
    Eisen 0,16 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 137,5 135,9 136,00 Erythrozyten 0,2 
Qmin  134,5 134,0 135 Granulozyten 1,63 
Qmax 141,2 137,0 138 Monozyten -0,233 
Median 134,5 136,0 137,00 Albumin % 0,23 
±s 4,37 1,9 12,03 α1-Globulin -0,37 
Anzahl 6 37 112 α1-Globulin % -0,42 
    Chlorid 0,28 
    Kalium 0,18 
    Calcium 0,24 
    Magnesium 0,16 
    GGT -0,19 
    CPK 0,28 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
n.s. n.s. n.s. Signifikanz: 
(p≤0,05) 
s. 








Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 95,97 96,4 96,5 Albumin 0,26 
Qmin  93,6 95,0 95 Albumin % 0,22 
Qmax 99,0 97,2 99 γ-Globulin -0,4 
Median 93,6 96 97,0 γ-Globulin% -0,38 
±s 3,96 1,9 8,7 Natrium 0,28 
Anzahl 6 37 112 CPK 0,17 
    Anti-Endotoxin-IgM 0,35 
    Neopterin -0,42 
    C-reaktives Protein -0,37 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 




 Anhang  
 
121








Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 3,4 3,5 3,6 Granulozyten -0,16 
Qmin  3,2 3,2 3,2 Stabkernige -0,21 
Qmax 3,7 3,7 3,8 Natrium 0,18 
Median 3,35 3,4 3,5 ALT -0,52 
±s 0,3 0,3 0,46 Eisen 0,26 
Anzahl 6 37 114 Endotoxin 0,95 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 68,15 98,9 98,02 Erythrozyten 0,36 
Qmin  55,0 70,0 69,48 Hämatokrit 0,34 
Qmax 83,7 119,0 118 Hämoglobin 0,31 
Median 66,9 90,0 88,00 Granulozyten -0,2 
±s 14,5 38,3 38,24 Stabkernige -0,17 
Anzahl 6 37 114 Lymphozyten 0,28 
    Monozyten -0,21 
    Albumin -0,28 
    α2-Globulin 0,24 
    α2-Globulin % 0,32 
    Kalium 0,26 
    Calcium 0,16 
    Magnesium 0,2 
    Phosphat 0,22 
    Bilirubin -0,47 
    Anti-Lipid-A-IgG 0,48 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 4,2 3,0 3,3 Hämatokrit -0,2 
Qmin  3,1 2,3 1,9 Hämoglobin -0,18 
Qmax 5,1 4,0 3,1 Leukozytenzahl -0,19 
Median 3,5 3,0 2,8 Granulozyten 0,18 
±s 2,1 1,3 2,0 Eosinophile -0,19 
Anzahl 6 37 114 Lymphozyten -0,24 
    Phosphat -0,18 
    Eisen -0,47 
    Anti-Lipid-A-IgG 0,48 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 












Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 1,3 1,3 1,5 AP -0,2 
Qmin  1,2 1,2 1,13 Harnstoff -0,3 
Qmax 1,4 1,4 1,43   
Median 1,3 1,3 1,29   
±s 0,15 0,26 1,2   
Anzahl 6 37 114   
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 23,7 28,1 27,0 AP -0,3 
Qmin  20,9 25,3 23,8 Harnstoff -0,2 
Qmax 27,9 30,6 30,9   
Median 22,6 28,3 27,6   
±s 2,9 4,7 6,4   
Anzahl 6 37 114   
Signifikanz: 
(p≤0,05) 












Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 149,7 165,1 157,8 Erythrozyten -0,33 
Qmin  102 132,0 137,8 Hämatokrit -0,33 
Qmax 202 197 182,5 Hämoglobin -0,49 
Median 158 160 153,5 Anti-Lipid-A-IgM 0,72 
±s 33,3 38,9 45,03 Anti-Endotoxin-IgM -0,62 
Anzahl 6 37 114   
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 4,2 16,3 9,4 Erythrozyten -0,38 
Qmin  2,5 6,2 3,38 Hämatokrit -0,46 
Qmax 7,0 14,0 7,9 Hämoglobin -0,38 
Median 3,9 10,8 6,2 Lymphozyten -0,34 
±s 1,83  15,6 Kalium -0,52 
Anzahl 6 37 114 AP -0,51 
    Anti-Lipid-A-IgG 0,87 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 












Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 10,6 17,9 15,8 Hämatokrit 0,23 
Qmin  5,0 9,6 8,53 Hämoglobin 0,24 
Qmax 16,5 19,1 18,6 Natrium -0,19 
Median 7,9 12,5 12,0 Anti-Lipid-A-IgG -0,35 
±s 7,7 25,3 16,7   
Anzahl 6 37 114   
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 60,5 118,7 116,9 Eisen 0,2 
Qmin  27,0 80,0 78 Anti-Lipid-A-IgG -0,6 
Qmax 98,2 138,3 134   
Median 57,0 107,0 106   
±s 33,7 63,6 64,9   
Anzahl 6 37 114   
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
n.s. n.s. n.s. Signifikanz: 
(p≤0,05) 
s. 








Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 225,3 277,8 297,7   
Qmin  177,5 204,2 207   
Qmax 262,5 325,7 373   
Median 216,0 253,5 280   
±s 177,5 95,7 107,9   
Anzahl 6 37 114   
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 7,0 7,5 7,29 Chlorid -0,42 
Qmin  2,7 0,7 1,4 Phosphat -0,38 
Qmax 12,8 13,5 12 Anti-Endotoxin-IgG -0,33 
Median 5,2 7,2 4,00 CRP 0,4 
±s 5,4 8,3 7,61   
Anzahl 6 37 67   
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
n.s. n.s. n.s. Signifikanz: 
(p≤0,05) 
s. 








Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 7,98 6,4 8,08 α1-Globulin % 0,41 
Qmin  5,8 2,8 4,9 β-Globulin -0,54 
Qmax 10,9 8,8 10,7 β-Globulin% -0,57 
Median 9,0 7,2 7,80 Neopterin 0,4 
±s 4,2 4,1 6,70   
Anzahl 6 37 67   
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 1,27 1,0 1,18 α2-Globulin -0,46 
Qmin  0,6 0,3 0,59 α2-Globulin % -0,46 
Qmax 1,9 1,8 1,74 Magnesium -0,46 
Median 1,33 1,0 1,21 AST 0,72 
±s 0,72 0,9 0,78 Anti-Lipid-A-IgG 0,33 
Anzahl 6 37 67 Anti-Endotoxin-IgM 0,52 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 












Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 0,17 0,2 0,21 α2-Globulin  -0,46 
Qmin  0,0 0,1 0,08 Bilirubin 0,48 
Qmax 0,2 0,3 0,27 ALT 0,87 
Median 0,2 0,2 0,20 GGT -0,35 
±s 0,1 0,1 0,18 CPK -0,56 
Anzahl 6 37 67 Anti-Lipid-A-IgM 0,33 
    Anti-Endotoxin-IgM 0,4 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
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Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 1,5 1,7 1,5 Albumin 0,44 
Qmin  0,8 1,1 1,07 Chlorid -0,35 
Qmax 2,2 2,5 1,89 AST -0,62 
Median 1,6 1,4 1,40 Anti-Lipid-A-IgM 0,52 
±s 0,86 1,0 0,81 Anti-Lipid-A-IgG 0,4 
Anzahl 6 37 67 Anti-Endotoxin-IgG 0,39 
Signifikanz: 
(p≤0,05) 












Typ-1 Parameter Koeffizient 
x 20,85 30,3 25,7 α1-Globulin -0,61 
Qmin  4,7 7,2 10,6 α1-Globulin % -0,55 
Qmax 35,0 45,6 35 Anti-Endotoxin-IgM 0,39 
Median 23,8 24,8 25,7 Neopterin -0,33 
±s 14,4 26,7 19,3   
Anzahl 6 37 67   
Signifikanz: 
(p≤0,05) 
n.s. n.s. n.s. Signifikanz: 
(p≤0,05) 
s. 
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